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Introduction

Les traumatismes constituent un probléme majeur
de sant¢ publique. Parmi les traumatismes, les
iésions craniocérébrales sont fréquentes et poten-
tiellement graves tant & court terme {risque vital)
qu'a long terme (handicap). Cependant, les éludes
épidémiologiques portant sur le TC sont peu nom-
breuses, les plus fréquemment citdes étant nord-
américaines, Dans la plupart des études, le devenir
des patients est analys€ suivant un score simplhifi€
le Glasgow outcome score [1] (1 = décédé, 2 = état
végélanf, 3 = séquelles sévéres {dépendance d'une
institution}, 4 = séquelles modérées |autonomie
sans reprise du travail cu des études), 5 = bonne
récupération jreprise du travail ou des études]). Une
seule éiude frangaise d'envergure a ét¢ mende. |
s’agit d’une étude prospective portant sur la région
Agquitaine (2,7 millions ¢ habitants, s0it 4.9 % de la
population frangaise} pendant I'année 1986 {21 U a
ainsi été recensé 391 déces par TC avant Phospitaii-
sation et 8 549 hospitalisations pour TC soit une
incidence totale de 281/100 000 habitants. Les
hommes {384/100 000) Staient plus sonvent touchés
gue les femmes (1857100 000). En ce qui concerne
I"age. 3 pics d'incidence ont €té releves : S ans, 152
24 ans, et au-dela de 73 ans. Dans 60 % des cas, il
s’agissait d’accident de la voie publique, et dans
33 % des cas, de chufes. Neuf pour cent des
patients hospitalisés présentaient an TC grave | la
mortaiité éait alors de 56 % pendant Phospitalisa-
tion, ef la moitié des survivants présentaient des
séquelies importantes. Au total, la mortalité dans ce
travail était de 22/100 GOG habitants, Dans la littéra-
ture, les chiffres de mortalité varient de 10 2
817100 000 [3]. L étade de Tiret {21 a comporté une
analyse du handicap, mesuré par le Glasgow out-
come score {(GOSY 3 ans plus tard, sur une cohorte
de 407 patients qui avaient été hospitalisés pour TC
en 1986. Huit pour cent des patients &taient décé-
dés, 5 % avaient un handicap modéré (147100 000}
et 1 % un handicap sévére (3/100 000) [4}. Lune

des difficultés épidémiologiques du TC esi 'exis-
tence de différents degrés de gravité qui peuvent
Stre appréhendés par des méthodes variables selon
les études. Dans 'étude frangaise, ia classification
en trois groupes de gravité est fondée pour 1'essen-
tiel sur la durée de la perte de vigilance.

Aux Etats-Unis, je colit des dépenses de santé 1ié
au traitement des traumatismes vient en 4¢ place
apres les maladies cardiovasculaires, digestives et
psychiatriques. Parmi les traumatismes, ce sont les
TC qui ont la durde el le colit d’hospitaiisation les
plus élevés [5]. Enfin, sur le plan social, tant jes
déces que les séquelles graves responsables de han-
dicaps sont lourds de conséquences.

I.a prise en charge des TC graves a considérable-
ment évolué au cours des 15 dernires années pre-
nant en particulier en compte un élément physiopa-
thologigue majew : le rGle des lésions secondaires.
Aux lésions primaires engendrées par |'impact
telles qu'une embarrure ou un hématome rapide-
ment collecté, peuvent se surajouter, pendant les
heures ef les jours gui suivent e traumatisme, des
ésions secondaires liées soit 4 des facteurs sysié-
miques {hypotension artérielle, hypoxie, etc.) soif 4
des facteurs intracriniens (hypertension intracra-
menne, crises comitiales, etc.). Dans les deux cas,
la voie finale commune est constamment isché-
mique avec des conséquences bien établies dans le
domaine de la morbidité et de la mortalité. Les
causes systémigues ou non d’agression secondaire
peuvenl le plus souvent étre prévenues etfou trai-
iées. Le diagnostic des agressions d’origine intra-
crinienne bénéficie quant a fui des méthodes d'ima-
gerie qui guident les thérapeutiques chirsrgicales.
La prise en compte du concept d’agression secon-
daire constitue ainsi une avancée majeure dans la
prise en charge du TC.

L'histoire naturelle do TC grave comporte une
HIC dans approximativement trois cas sur guatre.
Son traitement est médical et/ou chirurgical par un
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geste décompressif, par exemple évacuation d'un
hématome ou d’une contusion. Le fraitement médi-
cal vise constamment & diminuer le volume intra-
crinien en agissant en particulier sur le volume san-
guin cérébral. Les thérapeutiques appliguées
doivent tenir compte des modifications induites [6]
du DSC et du métabolisme cérébral (CMRQ,). Au
cours des TC, il existe upe réduction de la CMRO,
qui est bien corrélée avec la gravité du coma éva-
luée par le score de Glasgow. En revanche, il n’en
gst pas de méme du DSC qui peut spontanément
gtre trés abaissé {perte du couplage débit-métabo-
lisme) ou non. Pans ces conditions, une réduction
supplémentaire du DSC comme traitermnent de 'HIC
induit un risque ischémique cérébral supplémen-
taire. Clest ainsi gue le traitement de PHIC a béné-
ficié de approche indirecte du débit par la mesure
de la différence artérioveineuse cérébrale en O, {7},
Au total, le contrble thérapeutique de 'HIC doit
veiller & ce que Iapport d°0, au cerveau reste supé-
rieur & sa demande.

Le diagnostic ¢t le traitement de PHIC justifient
dans la majorité des cas un monitorage de la PIC.
Quel que soit le site d'implantation du systéme de
mesure, Pintervention d’un neurochirurgien est sou-
haitable et celui-ci collabore alors A la réflexion sur
les indications thérapeutiques. La réalisation d'un
geste décompressif peut devenir nécessaire & tout
moment de la phase aigué (drainage ventriculaire,
évacuation d'un hématome intracrinien ou d'une
contusion cérébrale, volet décompressif, lobectomie
temporale).

Le TC, dont les implications physiopathologiques
débordent du champ étroit d'une seule spécialité,
bénéficie ainsi de Papport de compétences pluridis-
ciplinaires.

En définitive, Ia prise en charge du TC en phase
aigul releve de choix stratégiques tout au long de la
chaine de prise en charge depuis le ramassage, le

transfert préhospitalier. et la phase hospitaliere qui
associe imagerie, anesthésie, réanimation, monito-
rage et neurochirurgie. Dans fe but d’informer les
différents acteurs de I’éat des connaissances et des
pratiques de stratégie médicale de prévention, de
diagnostic et de traitement, 1’élaboration de recom-
mandations de pratique clinique concernant fe TC a
été engagée. Ce travail s’appuie sur Panalyse de la
littérature pertinente sur le sujet, et sur des avis
d’experts. Cetie démarche a €té précédée en 1995
par la publication, & partir de I'analyse de la littéra-
ture, d'un guide nord-américain de recommanda-
tions [8] ; le groupe de travail $’est appuyé sur ces
recommandations en cenirant sa démarche biblio-
graphigue sur la période qui a suivi,
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Méthodologie

Les recommandations ont été établies par un groupe
de travail selon la méthode décrite par " Andem {17,

COMITE D’ORGANISATION

Il a choisi les membres du groupe de travail et a
préparé les définitions, les questions, 'organisation
et le plan du ravail.

GROUPE DE TRAVAIL

Le groupe de travail a été constitué de profession-
nels impliqués dans la prise en charge des trauma-
tismes créniens.

Lors de Ia premigre réunion, ke groupe a défini ie
sujet, le champ d’application des recommandations
et sa méthode de travail. L'analyse de la littérature
et la préparation du rapport ont porté sur les douze
questions suivantes
-~ Comment décrire et évaluer Ia gravité clinique
d’un TC & la phase précoce dans le but de défimir
une stratégie thérapeutique & sn moment donné 7
- Quelles sont les modalités de prise en charge de
TC graves en phase préhospitaliere 7
----- Quelle est la stratégie & suivre pour la réalisation
des examens d’imageric médicale ?

- Quelles sont les indications nevrochirurgicales &
la phase précoce du TC ?

— Quelles sont les indications et les modalités de la
ventilation mécanique ?

- Quelle est 'indication et guelies sont les modali-
tés de la sédation et de Ia curarisation en dehors du
traitement spécifique d’une HIC 7

— Quelies sont les mdications et ies modalités des
différentes techngues de monitorage 7

— Quels sont les critéres gui doivent faire traiter une
HIC?

- Quetles sont les indications et les modalités du
traitement de PHIC 7

- Quelle est la stratégie de prise en charge d'un
muititraumatisé ayant un TC grave ?

- Quel est ie role du fraitement anticonvalsivang
prophylactique apres TC 7

- Faut-ii éviter les hyperthermies 7 Selon quelies
modalités 7 Indications et modahités de I’hypother-
mie thérapeutique.

RECHERCHE DOCUMENTAIRE

La recherche bibliographique a été réalisée par
interrogation des bangues de données MEDLINE,
Healthstar, EMBASE et Pascal. Elle a é¢ limitée
aux publications de langue francaise ou anglaise
parues depuis 1992,

- Pour certaines des questions traitées, le groupe de
travail s'est appuyé sur les recommandations de
I"American Association of Neurological Surgeons
parues en 1995 Guidelines for the management of
severe head injury [2].

Seul un complément de recherche a alors été
effectué sur les années 1994--1997 afin d’identifier
les publications qui n'ont pas éé prises en compte
dans ce document.
~ Recherche de recommandations, conférence de
consensus, analyse de décision et méta-analyse.

Elie s'est faite & partir des descripteurs initiaux ©
Head injuries ou, Head injuries, Closed ou, Brain
injuries ou, Head fnjury ou, Brain injury.

Au total, 134 références ont été obtenues sur
MEDLINE, 17 sur Healthstar, 71 sur EMBASE.,

En ce qui concerne Ja recherche de la linérature
francaise sur Pascal, 120 références au total ont &
obtenues.

Une recherche documentaire spéeifique a été
réalisée pour chaque question ; la straiégie de
recherche est précisée dans les chapitres correspon-
dants.
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REDACTION DES RECOMMANDATIONS

Les rapports des douze guestions ont ét€ discuiés au
cours des réunions plénigres de Pensemble du
groupe, au cours desquelles un premier texte de
recommandations a ét¢ dtabli.

Ce texte a ensuite été soumis a un groupe de
refecture multidisciplinaire et au Consed} scienti-
fique de 1" Anaes. Le texte final des recommanda-
tions a ensuite ét¢ établi par le groupe de wavail et
accepté par U'ensemble de ses membres.

Les recommandations s’appuient sur les donndes

disponibles dans la littérature. Les recommanda-
tions proposées tiennent compie de cetie analyse de
ia littérature et de I'avis des experts.
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Quelle est la stratégie de prise en charge d’un multitraumatisé
ayant un traumatisme crinien grave?

RECHERCHE DOCUMENTAIRE

La recherche documentaire a porté sur les publica-
tions parues depuis 1992, Les descripteurs initiaux
définis dans le chapitre «Méthodologie» ont €€
associés a: Multiple trauma.

Au toial, 46 références ont ét€ obtenues sur MED-
LINE et 11 sur EMBASE.

GENERALITES

Tres pen d'études se sont intéressées aux patients
dont le TC g'intégre dans le cadre d'un multitrau-
matisme, c’est-d-dire lorsqu’il existe au moins une
Iésion associée.

1e premier écueil qui apparait est celui de la défi-
aition d un multi- ou d'un polytraumatisme. Aucune
définition ne fait actuellement Punanimité au niveau
international. La défimtion du polytraumatisme rete-
nue actuellement en France est Pexistence chez un
blessé &’au moins deux Iésions fraumatiques, dont
au moins une met en jeu le pronostic vital, Seules
quelques études concernant ces patients sont dispo-
nibles: elles évoquent le plus souvent le probléme
de la prise en charge d'un TC associé & une 1ésion
bien spécifigue (Iésion orthopédique, traumatisme
thoracique ou abdominal). Aucune étude ne §'inté-
resse a I'ensemble des muititraymatisés avec TC
grave. Le second écueil concerne Paspect « filigre de
soins». En effet, la prise en charge préhospitaliére
des blessés graves par les services d'aide médicale
urgente (Samu) et des services mobiles d’urgence et
de réanimation (Smur) est assez spéeifique a la
France, méme 3i des systemes comparables se
retrogvent dans certains pays d Europe. De ce fait,
la lutérature applicable au systéme frangais est peu
abondante. Le tromigme écuetl concerne 1’anesthé-
sie. En effet, i n'existe pas ¢ étude clinique concer-

nant directement anesthésie d’un TC: la Hittérature
fournit essenticllement des données expérimentales
et des données évaluant Deffet d’un agent anesthé-
sique dans le contexte de la réanimation (sédation,
contrble de la PIC) du TC grave.

HIERARCHIE DES URGENCES

Les 1ésions extracérébrales doivent 8ire systémati-
quemeni recherchées, car leur description précise
permet de hiérarchiser les urgences et ¢ optimiser
la prise en charge du TC grave, Une étude rétros-
pective évalue le risque de lésions extracriniennes
«mangquées» chez 115 patients transférés vers un
centre neurochirurgical pour TC sévere, aprds éva-
luation dans un centre de traumatologie non muni
de neurochirurgie {11, Parmi ces patients, 31 (27 %)
présentatent 87 I€sions fraumatiques assocides au
TC. Le recueil systématique de 1'évolution des
patients {y compris la vérification anatomique pour
les patients décédés) n’a retrouvé que huit Iésions
«manquées» lors de 1'évaluation initiale, aucune de
ces erreurs n’ayant altéré le pronostic des patients.
Les auteurs concluent que cette évaluation initiale
faite par un médecin expérimenté en traumatologie
et urgence est satisfaisante. On peut cependant §'in-
terroger sur la réelle efficacité de ce tri devant
I'existence de trois patients sur 19 transférés secon-
dairement, et décédés d’hématome sous-dural sans
avoir 886 opérés,

la question de I'ordre de priorit€ entre 'explora-
tion d'un TC (TDM) et une intervention chirurgi-
cale exfracrinienne est étudiée dans quatre travaux
[2-5). La premidre étude [2] analyse rétrospective-
ment les dossiers de 462 blessés par (raumatisme
non pénétrant admis sur 3 mois dans un centre, Au
total, 22 (5 %) ont nécessité une craniofomie et 119
{26 %) une chirurgie extracrinienne, alors gue
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seuls six (I %) ont nécessité les deux, Dans ce
groupe de patients, prés de la moitié ont eu une
TEM cérébrale, révélant yne 1€sion dans 34 % des
cas {soit 15 % du groupe total de patients). l.es
auteurs concluent que la TDM cérébrale ne doit
pas étre considérée comme systématiquement prio-
ritaire. La deuxieme étude [3], rétrospective, porte
sur Panalyse des dossiers de 734 traumatisés avec
hypotension & 'arrivée & I"hdpital (PA systoligue <
98 mmHg), firés d’une série consécutive de
14 255 blessés par traumatisme non pénéirant
(3 ans sur huit centres). Au total, I8 (2,5 %) ot
nécessité une craniotomie en urgenge, 154 (21 %)
une laparotomie en urgence et 16 (2,2 %) une tho-
racotomie en urgence. Enfin, six des 18 patients
ayant nécessité une crapiofomie ont aussi nécessité
d’une laparotomie en urgence. Les auteurs
concluent que la fréquence d’une indication neuro-
chirorgicale en urgence est faible chez les patients
présentant un état hémodynamigue mstable 3 'arri-
vée A hopital et que dans ce cas, ordre de prio-
rité doit étre discuté au cas par cas entre neurochi-
rurgien et chirgrgien généraliste. La troisidme
étude [4], rétrospective, analyse les dossiers de
212 traumatisés, suspects de TC, avec hypotension
préhospitaliere ou & arrivée A 1'hépital (PA systo-
hique < 100 mmHg). Ces dossiers étaient tiréds
d’une série de 3 224 blessés conséeutifs en 3 ans
sur un cenire. Dans cette étude, 16 patients (8 %)
ont nécessité une craniotomie et 40 {19 %) une chi-
rargie extracrinienne tandis que cing (2 %) ont
necessité les deux. Dans le sous-groupe de patients
présentant un GCS < B (n = 54), dix (19 %) ont
nécessité une crapiotomie et 11 {20 %) une inter-
vention extracrinienne, "un d’entre eux ayant
nécessité les deux. En revanche, dans le groupe de
patients avec GCS > 13 (n = 126}, sesls trois 2 %)
ont nécessité une craniotomie contre 17 (13 %) qui
ont pécessité une intervention extracrinienne. Le
délai de la chirurgie extracrinienne, imposé par la
réalisation de Ja TDM cérébrale était en moyenne
de 68 minutes. Les auteurs concluent gue la TDM
cérébrale doit rester la premiére priorité dés fors
que e biessé répond aux manceuvres initiales de
réanimation. Dans la quatrieme étude, prospective,
portant sur }12 polytraumatisés avec TC grave [5],
Pordre de priorité entre TDM cérébrale + cranioto-
mie et laparotomie en urgence était déterminé
d’aprés les données de I’échographie abdominale

initiale : devant un hémopéritoine important
(groupe I, 14 patients), Ia laparotomie Stait effec-
tuée d’embide, avant la TDM cérébrale (sur-
veillance des réflexes pupiliaires pendant la laparo-
tomie); en |"absence d’hémopéritoine menagant
{groupe 11, 98 patients}, la TDM cérébrale (x abdo-
minale) érait effectude en premier (surveillance
abdominale par examen clinique + échographies
répétées). Les 14 laparotomies initiales étaient
toutes thérapeutiques, quatre patients ayant néces-
sité en plus upe intervention neurochirurgicale au
décours de la laparotomie. Seul un des 98 patients
du groupe IT a nécessité une laparotomie urgente
devant 1'aggravation rapide de ’hémopéritoine,
tandis que 16 ont nécessité une craniotomie en
grgence. Les auteurs concluent A Pefficacité de
I’échographie pour déterminer ['ordre des priorités
dans ces conditions.

Au total, ces guatre travaux montrent une fré-
quence rare de I'association d’une urgence chinggi-
cale infra- ef extracrinienne. La seule étude pros-
pective, mais non comparative, suggére P'intérét de
P'échographie abdominale initiale pour déterminer
Pordre des priorités, associée & la réponse hémody-
namique aux manceuvres initiales de réanimation,
qui ne deivent en aucun cas étre retardées par la
réalisation d’une TDM cérébrale.

l.es avis semblent plus partagés en ce qui
concerne la prise en charge précoce ou différée
des lésions osseuses. 11 n’existe aucune étude
prospective randomisée comparant le devenir A
moyen et fong terme des patients TC bénéficiant
d’une fixation chirurgicale précoce ou non [6]. T
existe cependant un nombre imporiant d'études
rétrospectives ou prospectives non randomisées
(suivi de cohorte de patients) permettant de pen-
ser qu’une fixation osseuse précoce est préférabie
[6, 7}. Le geste orthopédique pourrait donc étre
pratigu¢, a condition d’éviter tout épisode d’hy-
poxémie ou d’hypotension artérielle [81. Dans ces
conditions, la fixation précoce ne semble pas
aggraver le risque neurologigue ou !’incidence
des complications infecticuses, mais simplifie les
soins [7]. En cas d’intervention chirurgicale
hémorragique prévisible, "indication doit tre
discutée conjointement entre le neurochirurgien,
I'orthopédiste et le médecin anesthésiste~réani-
matetr ou réanimateur. L'indication de mise en
place préopératoire d’un monitorage de ia PIC
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pour une surveillance peropératoire mérite d’étre
discutée.

FILIERE DE SOINS

«Les réseaux et filidres de I'urgence ont pour objet
d’assurer une meilleure orientation du patient, de
favoriser la coordination et la continuité des soing
qui lui sont dispensés» (ordonnances 96-346 du
24 avril 1996). Ces réseaux réunissent tous les
acteurs, médecins, hipitaux non spécialisés et spé-
cialisés, ainsi que des services de coordination et de
rransport. Les structures locales, dépariementales et
régionales voire interrégionales sont associées en
fonction des situations particuligres. Des objectifs
sont fixés et des contrats précisent les obligations
des uns et des antres en fonction de leurs moyens
respectifs, Le patient suit des filiéres lui garantis-
sant la contimiié des soins et acces & P'unité théra-
peutique la plus opportune dans les meilleurs
délais, puis il est suivi jusqu’a réinsertion compidte.
P’évaluation de cette organisation n’est pas encore
totalement possible en France, la mise en place
étant en cours pour certains points. Toutefois, le TC
fait partie des «pathologies traceuses» & haute inci-
dence en matiére de santé publique, ayant prévale &
la réforme actuelle.

Une éventualité pourrait étre unc filiére garantis-
sant le maintien ou le rétablissement de Phoméosta-
sie centrée sur le syivi de 1'étar ventilatoire et car-
diocirculatoire, depuis le lieu de Paccident jusque
dans le service spécialisé de rattachement. L objec-
tif serait ainsi de créer une véritable chaine de pré.
veniion et de fraiternent des Acsos.

Les étapes les plus habituelles dans de la prise
en charge sont actucllement pour un patient grave:
I'alerte par les premiers témoins; engagement
des moyens de proximité, les gestes de secourisme
« grand public» étant renforcés par le travail en
équipe et le début de la médicalisation; "engage-
ment des moyens hospitaliers {Smur) instaurant
les technigues de I'aide médicale urgente; le trans-
port médicalisé: Paccueil en service d’urgence
d’un hodpital de proximité; et/ou un transferi vers
un Stablissement spécialisé; Paccueil en centre
spécialisé, ol les traitements sont adaptés 2 la
situation; la convalescence et la réadaptation; la
réinsertion dans la vie courante, suivie par le
médecin traitant.

Aucune étude, en France, n'apporte de conciu-
sion quant a 'effet des différents mailions de
cette chaine sur le devenir des patients, Il est pos-
sible qu'une étude évaluant I'état des lieux améne
4 des simplifications, sans que la qualité, ’effica-
cité et la continuité des soins ne §'en trouvent
altérées.

A I'étranger, ies travaux disponibles ne portent
que sur une partie de cette chaine (prise en charge
par des médecins, accueil, role des spécialistes):
a) ie déiai de prise en charge et le nombre de déces
sont significativement diminués (pouvant passer
de 42 a 26 % en moins de 2 ans) avec 'introduc-
tion d'un systeme régionalisé de prise en charge
des trapmatisés {9]; b} une organisation régionale
raisonsable, avec un friage effectué par un spécia-
liste référent et une intercommunication entre
centres hospitaliers généraux et spécialisés ne
gréve en rien le taux de morbidité et de mortalité
[10]; c) PPaspect local est également important,
Des programmes d’éducation permanente et des
audits réguliers, afin de bien cerner les missions
[11], permettent d’obtenir des résultats parfois
remarquabies daps les zones dépourvues de centre
spécialisé proche [12]; d) les cas les plus graves
nécessilent une pratique minimale (estimée pour
des traumatismes sévéres non limités aux TC &
335 interventions par opérateur et par an) pour
influencer significativement le pronostic des
patients [13], Ceci n’est possible que dans des
centres spécialisés.

Tl est essentiel, pour gue ce systéme soit cohérent,
qu’il intégre un échelon préhospitalier approprié,
avec des intervenants correctement qualifiés, béné-
ficiant d’enseignements et de recyclages réguliers
[141, 1! faut également qu’il puisse ensuite se pour-
suivre tout au long de Ia prise en charge jusqu’a la
rééducation finale du patient [15],

ANESTHE’:S}E POUR LE TRAITEMENT D’UNE
LESION EXTRACEREBRALE

Les patiemts dont le TC s’intégre dans un muli-
traumatisme (ou polytraumatisme) peuvent péces-
siter une intervention, chirurgicale ou non, ou un
geste douloureux, pour traiter une Iésion extracé-
rébrale associée, Ces patients sont particulizre-
ment exposés au risque 4’ Acsos, en particulier
I’hypotension artérielle et hypoxie [16, 17].
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Dans ce cas, la prise en charge peranesthésique
implique d’une part, ia poursuite de la réanima-
tion débutée en dehors du bloc opératoire, et
d’autre part, le recours i des médicaments anes-
thésiques adaptés. En ce gui concerae la réani-
mation, les mémes principes physiologigues et
physiopathologigues de neuroréanimation s’ appli-
quent [18-20]. 11 faut notamment fout metire en
geuvre pour conserver une PPC adaptée, et done
éviter absolument toute chute de PAM ou éléva-
tion de PIC,

Le choix des médicaments anesthésiques se
congoit selon ces mémes principes: il repose donc
sur un compromis entre les propriétés du médica-
ment et jeurs interactions avec 1'état hémodyna-
mique systémique et cérébral du patient. 1.’ absence
de tout effet déiétere sur la PPC et le DSC est le
principal critere de choix. Aucune €tude méthodo-
logiquement forte n’ayant évalué I'impact du choix
du médicament anesthésique sur la mortalité ou la
morbidité aprés TC grave, il n’est pas possible de
recommander un prodoit plutbt qu’un autre. Néan-
moins, certains éléments de la littérature semblent
indiquer que certains médicaments seraient moins
déidteres que d’autres.

En ce qui concerne 'hypnotigue, aucune étude
comparative n’est disponible. L’étomidate semble
pouvoir réduire fa PIC de patients avec des TC
graves, tout en préservant la PPC {21]. Le propofo}
est & déconseiller en raison de 1a possibilité d’abais-
ser la PPC, par le biais de la réduction de PAM
gu'if entrafne {22). Le thiopental, qui est un médi-
cament ¢’ induction anesthésique classique en new-
rochirurgie, peut entrainer une chute de PAM et
donc de PPC, surtout dans un contexte d’hypovolé-
mie etou de poly- ou multitraumatisme {23]. Méme
si aucune étude n’a précisément documenté cet
effet chez le TC grave multitraumatisé, il semble
raisonnable de recommander la plus grande pru-
dence quant a son utilisation dans ce contexte, voire
de le déconseilier. La kétamine, classiquement
contre-indiquée en cas de tragmatisme crinten en
raison de la possibilité d’¢lever la PIC, est actuelle-
ment en cours de réévaluation {24, 251, Ainst, une
étude prospective récente [24] a évalué Peffet de
doses croissantes de kétamine (1,5: 3 et 5 mg/kg)
sur ' hémodynamique, Poxygénation et Pactivité
¢lectrique cérébrales de hutt TC graves, sédatés par
propofol, curarisés et modérément hyperventilés

(35 < PaCO, < 38 mmHg). Aucun effet significatif
n’a été observé sur: PAM, PPC, Vm sylvienne,
Dav(, cérébrale. 1l existait une réduction significa-
tive de PIC (de 18 a 30 %) pour les rois doses a
2-3 minutes aprds injection, et une élévation de
PIC de 27 % & 10 minutes pour 1,5 mg/kg et de
23 % & 30 minutes pour 5 mg/kg. La kétamine
induisait des silences électrigues intermitients
(burst suppression) 2 UBEG chez sept patients sur
huit & Ta posologie de 5 mg/kg. Les résultats préli-
minaires & Albanése et Kolenda {24, 25], obtenus
sur des petits collectifs de TC graves, incitent a
réévaluer la place de la kétamine comme agent
anesthésigue utilisable dans ce contexte, d'autant
plus qu’elle est réputée pour sa bonne stabilité
hémodynamique, particulidrement intéressante chez
un patient multitraumatisé potentiellement instable.

IF persiste une controverse au sujet des effets des
morphinomimétiques sur la PIC et la PPC, et le
choix entre les différents produits disponibles reste
difficile 2 déterminer, L' alfentanil peut &ire respon-
sable d'une baisse significative de PPC chez des TC
graves ventilés {26]. Le sufentanil, administré en
bolus de 1 ug/kg suivi d'une perfusion de
0,005 pg/kg/min chez des TC graves modérément
hyperventilés, sédatés (propofol) et curarisés, peut
engendrer une élévation significative de la PIC de
53 % avec réduction de PAM de 24 % et de 1a PPC
de 38 % [271. 11 est possible que Félévation de PiC
aprés sufentanil soit due & une baisse des résis-
tances vasculaires cérébrales par autorégalation,
secondaire 4 la chute de PAM (28, 291, L'adminis-
tration de phénylephrine pour limser ou corriger
I"hypotension artérielle induite par Vinjection de
sufentanil ou de fentanyl pourrait éviter 1'élévation
de PIC, secondaire & la chute de PAM et médiée par
Pautorégulation vasculaire [30]. 11 ne semble pas
qu'i existe de différence entre fentany! et sufentanil
en ce qui concerne leurs effets sur la PIC et la PPC
aprés TC grave. Ainsi, dans une étude prospective,
randomisée, en double aveugle et cross-over, les
auteurs montrent que le fentanyl (3 ug/kg) et le
sufentanil (0,6 ng/kg) administrés & un petit collec-
tif de TC graves, hyperventilés, sédatés par midazo-
lam et curarisés, entrainent fous les deux des effets
comparables avec élévation significative de PIC, et
chute significative de PAM et de PPC [31]. Aucune
étude ne permet donc de recormmander un morphi-
nomimétique plutot gu’un autre.
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Tout patient TC grave, a fortiori §’il existe un
multitraumatisme, doit étre considéré comme
ayant Pestomac plein, 1 induction anesthésique se
fait alors selon une séquence rapide et nécessite
donc 'utilisation d'un curare rapide. Le suxamé-
thonium, curare de référence pour 1’anesthésie du
patient a ’estomac plein, est classiguement
contre-indiquée aprés TC grave, en raison du
risque d’élévation de la PIC secondaire aux fasci-
culations qu’il entraine. Plusieurs travaux récents
remettent en guestion cette notien de contre-indi-
cation de suxaméthonium apreés TC grave [32, 33]
Ainsi, les résultats d'une étude prospective, rando-
misée, contrblée en double aveugle avec cross-
over, montrent 1’ absence d’effet significatif du
suxaméthonium sur la PIC et la PPC chez un petit
groupe de patients TC graves (GCS < B), hyper-
ventilés et sédatds [32]. Un autre travail prospec-
tif, réalisé avec une méthodologie moins rigou-
reuse, reirouve des résultats comparables [33].
Certains ont préconisé 'administration d¢'une
« dose défasciculante» d'un curare non dépolari-
sant avant d’injecter le suxaméthonium, pour pré-
venir les fasciculations et donc I"élévation de PIC,
Une étude récente indique qu’une minidose de
suxaméthomum (0,1 mg/kg) est aussi efficace
gu’une dose défasciculante de pancuronium
(0,03 mg/kg) pour prévenir les fasciculations
induites par la dose curarisante de suxaméthonium
{15 mg/kg) {34} Cependant, dans celte étude la
PIC n’était pas mesurée. 42 % des patients du
groupe pancuronuwm et 22 % de ceux du groupe
minidose de suxaméthonium ont présenté des fas-
ciculations; enfin, deux patients sur 27 ont déve-
ioppé une apnée apres injection de la minidose de
suxaméthoninm [34],

La possibilité de 1ésion du rachis cervical
aprés TC grave, dont 'incidence est de Pordre
de 8 % {35], doit faire prendre des mesures de
prévention lors de Vintubation trachéale pour ne
pas aggraver une atteinte médullaire potentielle
{36].

En ce qui concerne entretien de " anesthésie, pey
ou pas d'études sont disponibles pour définir la
prise en charge optimale des TC graves, et if est
donc difficile de formuler des recommandations,
Tous les anesthésiques volatils halogénés, de méme
que fe protoxyde d’azote, sont des vasodilatateurs
cerébraux plus ou moins puissants, et peavent théo-

riguement majorer ou engendrer une poussée d'HIC
et altérer I"autorégulation vasculaire cérébrale, ils
doivent donc éire soit &vités soit utilisés a de faibles
concentrations et associés & une hyperventilation
modérée §23].

TRANSPORTS INTRAHOSPITALIERS

Le transfert intrahospitalier des TC graves est fré-
guent. Il concerne un transport entre deux unités
d'anesthésie, de réanimation ou leur équivalent, ou
un transfert entre une unité d’anesthésie ou de
réanimation ou un service d’urgence et une unité
ne relevant pas de ces spécialités, comme le ser-
vice de radiologie (éventualité particulierement
fréquente dans ce contexte) ou le bloc opératoire,
Cette période de transfert est une période 4 risque
de complications vitales pour le TC grave [37]; i
est donc capital d’assurer la continuité des soins et
de la surveillance au cours du fransport. La
Société frangaise d’anesthésie et de réanimation
138] a rédigé des recommandations concernarnt les
transports médicalisés intrahospitaliers. Si elles ne
sont pas spécifiquement destindes aux patients
atteints de TC graves, elles peuvent néanmoins
servir de référence. Dans ces recommandations,
les auteurs rappellent gu’avant le transport il faut
adapter les soins en cours et les éléments de sur-
veillance aux circonstances, et gu'au cours du
transport e patient doit &tre soumis & une sur-
veillance constanie et adaptée 3 son état. Le maté-
riel nécessaire, le moyen de transport et la compo-
sition de P'équipe de transport sont également
précisés.

SPECIFICITES DE L’ENFANT

L.a stratégie de prise en charge d’un enfant mui-
titraumatisé avec TC grave ne différe pas fonda-
mentalement de celle d’un adulte multitrauma-
tis€ ef il n’y a pas de base scientifique permettant
de préconiser une prise en charge différente. La
survenue de lésions extracriniennes sévéres est
moins fréquente que chez Padulte (26 % contre
48 %3, mais elle double la mortalité [39].
L’hypotension initiale est également un facteur
de gravité, faisant passer la mortalité de 29 3
67 % [40].



128 Recommandations pour la pratique ¢linique

Le degré de consensus pour la prise en charge des
enfanis avec TC n’est pas tres €levé d’aprés une
enquéte canadienne {41]. Il semble sovhaitable de
diriger les enfants ayant un TC grave vers une
structure ol sont disponibles neurochirurgie et
réapimation pédiatrigue, le pronostic en étant pro-
bablement amélioré [42]. Cependant, la prise en
charge des TC modérés peut se faire dans une struc-
ture pour adultes [43]. La présence d’un chirurgien
formé 2 la chirurgie pédiatrique semble cependant
préférable, méme s'il n’y a pas d’étude pédiatrique
spécifique sur la hifrarchic des urgences en cas de
TC grave.

I.es précautions pour anesthésie et I'intubation
sont identiques 2 celles de 1’adulte, notamment chez
le nourrisson. intubation trachéale chez le nour-
risson exempt de pathologie cranienne éveillé induit
une élévation de la pression de la fontanelle anté-
rieure, reflet de la PIC {44, 45], sans augmentation
de la pression artérielle systolique [45].

Enfin, chez Penfant, la suspicion de lésions du
rachis cervical impose les mémes précautions gue
chez Vadulte. L'exploration du rachis cervical doit
&tre systématique [46, 471

CONCILUSIONS

Des 1ésions extracérébrales assocides doivent étre
systématiquement recherchées chez tout TC grave.
Leur description précise permet de hiérarchiser les
urgences et les priorités thérapeutiques (grade C).
Les iésions extracérébrales sont particuliérement
susceptibles d'engendrer des Acsos, dont la préven-
tion et le traitement rapide sont indispensables &
toutes les étapes de la prise en charge. Dans ce
cadre, les filieres de scins ont un role & jouer
{grade ).

Concernant la stratégie de prise en charge d’'un
multitraumatisé avec TC grave, les dogndes de la
littérature sont insuffisantes pour formuler des
recommandations fondées sur un niveau de
preuve scientifigue élevé. On pent cependant
conciure que: a) la TDM cérébrale ne doit pas
retarder la réanimation symptomatique initiale
d'un multitraumatisé ayant un TC grave, mais
doit étre réalisée dés que le patient sera stabilisé,
b) Ia laparotomie est la procédure habituelle chez
te TC dont I'hémodynamique est instable si
I’échographie abdominaile réveéle une hémorragie

intra-abdominale significative {grade C). ¢} en
cas de Iésion orthopédique associée, une fixation
dans les premidres 24 heures semble préférable,
chez un patient stabilisé, & condition d’éviter tout
épisode d’hypoxémie, d'hypotension ou de varna-
tion brutale de la capnie en phase peropératoire
comme en périopératoire (grade C); d) Vintérét
d’un monitorage peropératoire de la PIC mérite a
chaque fois d’étre discuté; e) la probabilité de
Iésions associées du rachis doit faire prendre des
précautions adaptées tout au long de la prise en
charge, et en particulier lors de I'intubation tra-
chéale (grade C}.

L.a prise en charge de ’anesthésie pour I€sions
extracérébrales doit tenir compte des éléments
suivants: a) tout TC grave devant étre considéré
comme ayant 1’estomac plein, une intubation
apres induction & séquence rapide devrait donc
étre proposée; b) certains médicaments anes-
thésigues semblent plus déléteres que d’autres
chez le patient multitraumatisé avec TC grave: le
thiopental et le propofol devraient 8tre évités
(grade C); tous leys anesthésiques volatils halogé-
nés, ainsi que le protoxyde d’azote, devraient étre
évités en effet, ces anesthésiques sont des vaso-
dilatateurs cérébraux, pouvant théoriquement
engendrer une HIC aprés TC: ¢) la kétamine,
classiquement contre-indiquée, est en cours de
réévaluation dans ce cadre | d) aucun morphinique
ne parait supérieur & un autre dans ce coniexte.
e} 'étomidate pourrait étre indiqué (grade C);
f} 1a contre-indication classique do suxamétho-
nium pour ces patients est remise en question; cette
molécule devrait pouvoir étre utilis€e pour {'intu-
bation rapide.

Le transfert d’un TC grave représente une période
a risque de compiications vitales, L’indication doit
étre soigneusement pesée au regard du bénéfice
attendu du transfert. La continuité des soins et de ia
surveillance doit étre assurée.

La prise en charge d'un enfant multitraumatisé
avec TC grave ne différe pas fondamentalement de
celle de Paduite multitraumatisé et il n'y a pas de
base scientifique pour préconiser une prise en
charge différente. Il semble néanmoins souhaitable
de diriger ces enfants vers une structure ol sont dis-
ponibles neurochirurgie et réanimation pédiatrique,
le pronostic en étant probablement amélioré
{grade (),
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Grant et Shrouder, 1997 1] e
Eide prospective sur 3 ans, évaluant les
gsions extracérébrajes oublides et feur
impact sur la survie de TC transférés
dans un service de neuwrochirurgie.
na 118

Huang et al., J995 {3] - e e e
Etude rétrospective, evah}anz ]a fré.
{uenee de la laparotpmie versus fa cra-
niotornie en urgence chez e polyfrauma.
tisé avee TC grave, 112 patients ont &
divisés en 2 groupes aprés échographie
abdominale imtiale en fonction de exis-
tence ou non dene hémorragie infra-
abdominale significative.

Thomason et af,, 1993 {3]
Analyse prospective de la priorieé chirur-
gicale: laparotomie ou craniolomie cher
fes traumatisés en é&tat de choc
{PA < 90mmg). n =734 paticnts,

Winchell et al., 1995 fd} —— .
Eiude rétrospective de 212 dossiers de
TC assacié 4 vpn frapma thoracique ef
une hypoteasion artérielie. La fréquence
des interventions chirurgicales etfou
pénérates ftait notée.
Fufton et gf, 1993 2] .. -
Ermde prospective. Recherche de 1'utilie
d'unc TDM cérébrale sysiématique par
rapporl anx patieats en érai de choc
(PA < B0 mmHg) dans une population
de truumatisés, dont 64 % ont wi trauma-
tisme de la face ov un TC potentiel,
n = 4672 patients,

Pople ot T992 f7f o .

fnde rétrospective sur 114 polytrauma-

tisés avec TC et fractures fermées du
membre oférigur (fémur ou gbia). Bva.
Tuation des complications pulmonaires.

Jaicks et af., f997 J8]
Etude rétrospective visant & délerminer
fe risque neurclpgique secondaire 3 une
fixation précoce de fracture de fdmur
chez dex TC. Analyse des dossiers en
divisant fes cas en fixation précoge
(< 24 h; n = 19} on tardive (> 24 h,
Fo §4),

1SS médian; 16, 15 décés tous avec
i85 » 15 et ALS téte > 4. B7 #gsions
extracérébrales cher 31 patients. 8
sions «oublides» cher 7 patients! taux
d'erreur de 9 %. Lésions «oublides» 6,
Aucune {€sion «oublide» cher les
patients décédes,

Les igparotomies ¢n Urgence sont
8,3 fois plus fréquentes gue les cranioto-
mies {21 % vs 2.3 %). La morisiité des
traumatisés hypotendus est de 36 %,

40 terventions générales {19 %) (abdo-
men et/ou thorax} er 16 cruniolomies
(8 %). 16 TDM criniennes avant chirur-
gie, entrafnant un retard de 68 min en
moyenne, lous répendaient & une réani-
mation symptomatique (remplissage).

68 % des TDM réalivées dans les 24 &
apres Padmission €tatent normales. 18 %
de ces patients présentaient une (8sion
neurologiyue potenticliement traitable
ou devant &re surveillée.

46 oni béndficié d'une chirurgie précoce
des membres (< 24 by, 26 ¢'une chirur-
gie tardive (> 24 It el 42 n'onl pas 61¢
opérés. Le risgue de complications pul-
monaires n'est pas Hé av délai d’inter
venrtion mais 2 la sévérité de Vateinie
cérébraie ou thoracique.

La fixation précoce s associe § un
rempiissage vasculaire plus important
et induit des ¢pisodes ¢ hypoxémie ef
d hypotension artérielie plas fré.
gaents, Le¢s complications nesrolo-
gigues sont idenliques dans les deux
groupes, mais le GCS de sortie des
patients ast moins bon en cas de fixa
ios précoce.

Les #sions «oublides» ne sont pas des
tésions viales.

i.a laparotosnie en urgence esf la procé-
dure habitueile chez le TC grave hémo-
dynamiquemeni instablie avec hémorra-
gie intra-abdominale significative 3
Péchographie,

f.e5 vrgences chirurgicaies zhdominales
sont plus fréquentes gue les urgences
criniennes en traumatologie avec hypo-
tension, Ces résultats doivent servir &
hiérarchiser les examens.

Une TDM crinienne doif étre réalisée
avani toute intervention chez les patients
hémodynamiquement stahies.

Beaucoup de TDM sysiématiques ne ser-
venrt & fen, glors gue beascoup de tray-
matisés sont en éal de choc. La TDM
est surtont indiquée chez les patients
avee TC et signes neurologiques, mais
pus systématiquement chez tout poly-
fraumatisé, La réalisation systématigue
d’une TDM cérébrale ne doil pas retar-
der la réanimation syraptomatigue et la
recherche d'une hémosragie interne,

Retarder 1a chirurgie orthopédigue ne
protege pas le cervean, Aussi nne fixa-
tion précoce est recommandée car elle
simplifie les soins chez ces patients.
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Wald er al., 1993 {12 v —-
Frude rétrospective. Analyse de Veffes
de Phypotension {pression artérielle sys-
toligue < 90 mmHg) et de "hypoxie
{Pa0, < 60 mmHg) a 'admission sur le
pronostic des TC graves (Glasgow < 8h
170 patients sur 5 ans,

Winchell et al., 1996 {17 e —
Etde rétrospective sur 157 polytrauma-
tisés avec FC, Compie du nombre d'épi-
sodes d'hypotension artérielle (Fa <
HIG mmHg} et corrélation 4 la mortaiiné
en réanimation.

Dearden et MoDowall, 1985 [21] v
Hitude prospective, randomisée, en double
aveugie comparant &omidate (n = 5) et
aithesin {(n = 5) pour contrdler la PIC
aprés TC gruve. Inclusion de patients TC
Eraves {GCS < 7), avec PIC » 20 mmHg.

tucde sur 70 min, en faisant varier les
posologies par étape de 20 min {sauf pre-
miére dose: palier de 10 min): de 0,2 &
0.5 miJkg/ pour Palthesin, et de 20 &
50 pg/kg/min pour I'étomidate.

Pinavwd el al., F990 [22] s
Etude prospective des effets du propofol
{2 myp/kg puis 150 pgikg/min) sur la PIC,
fa PPC, le DSC, et In Dav(y, cérébrale
chez 10 TC geaves (GCS§ = 6.7} sédatés
{phénoperidine} et modérément hyper-
ventiids (30 < PaCO, < 35 mmHg).

}5‘(}[3;1({3 etal, 199G {257 o
Esude prospective, randomisée, conmpa-
rant kétamine et fentanyi v = 35 FC.
GCS itigux variant de 3 4 15, Compa-
raison = midazolam (6,5 mg/kp/i} +
kétamine {6 mg/kg/j) ou midazolam
(6.5 mgfkg/i) + fentanyl (65 pgsikgdi)
Réanimation powr avoir PPC > 75 mmHg.

Albanése et ad., 1997 [24] v i o
Bvaivation prospective de Peffet de
doses crotssantes de kétamine (1,5; 3 &
5 mg/kg) ser Phémodynamigue, 1V oxy-
génation cérébrale ot PEEG de 8 TC
zraves, sédaiés, curarisés et modérément
hyperventilés (35 < PaC{, < 38 mmlig).

Manowelf et al., 1993 f26] — i —
Erude prospective, randomisée, on
double aveugle ef cross-over évaluant les
effets de Palfentanil sur ia toux, la PIC ot
la PPC chez 7 TC (GCS < 8) lors de Vas-
piration trachéale. Valeurs conlrdles, puis
Na(? 0.9 % ou alfentanil 15 ou 30 pa/ke.
Aspiration trachéale sur | min, 2 min
aprés Vinjection. Echelle de toux: 1 3 4,

La présence d'uae hypotension artérielia
et/ou Fune hypoxie est associée & une
diminution u nombre de bon pronostic
(56 % vs 23 %) ¢t & une augmentation de
ta mortabité (33 % vs 66 %).

831 épisedes d"hypotension artérielle ont
¢ enregistrés, 55 % des patients ¢a ont
cu ag moins ut. Le nombre & épisodes
hypotensifs est corsélé & la mortalité
immédiate. Aprés stratification par le
GCS, les effets seratent plus praves chez
les patienty atteints d un TC initial moins
grave,

Réduction comparable de PIC & 140 2t
30 nun (environ 20 %) pour les 2. Dimi-
nation significative de PAM 2 380 min,
comparablie dans les 2 groupes. PPC
stable dans les 2 groupes.

Réduction significative de PAM {93 2
69 mmHg), de PPC (82 4 539 mmtg). de
PHC (31,3 & 9.5 mmHMyg) et de DSC (de
35 & 26 ml. /100 g/min). NS pour Dav(,
cérébrale et RVC,

Groupe kétamine : PAM supérieure
{significatif  j3-7} et besoins inférieurs
en dopamine. PIC supérieure de
2 mmHg pour kétamine & j8510. PPC
supérieure pour kKétamine mais NS,

Reéduciion significative de PIC (18 &
30 %} pour les 3 doses 2-3 min aprés
injection. éiévation de PIC de 27 % &
10 min pour 1.5 mg/kg et de 23 % &
30 min pour § mgfkg. La kétamine induit
des burst suppressions & VEEG chez
7 patients & § mg/kg,

NS entre les 2 doses d’alfentanil gal
seron{ réanies pour Panalvse. Seul
résultat significatif: chute de PPC aprés
alfentanil.

L.a présence d'une hypotension ou d'une
hypoxie & Padmission en cas de TC grave
est un facteur de Mauvals pronostic.

L'hypotension artérielle est fréquente
chex le polytraumaltisé avee TC, et le
nombre d'épisodes est corrélé avec la
mostaiité,

i.'¢omidate préserve Ta PPC apres TC
grave. L'althesin n'est plas disponible,
et Petomidate ne s'ntilise pluy en perfu-
sien de fongoe durée.

Le propofol réduit tu PPC aprés TC
grave, par baisse de la PAM.

La kétamine €ieve la PIC, mais main.
tent mieux la PPC que le fentanyl.

La kétaming est atiisable chez des TC
graves veatilés, sédatds et curarisés,

tl semble licite de supgérer fa prudence
pour Padministration d alfenanii aprés
TC grave.
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Albanese et al., 1993 [27] i
Ftude prospective, non randomisée, éva-
juant Jes effets du sufentanil (bolus:
1 pg/kg puis G.005 pgkg/min) sor PIC et
PPC. n = 10 TC graves. Patients peu
hyperventilés, sédatés {propofol:
3 mgfkg/h) et curarisés,

Werner ef ab, 1995 [29] oo
Evaluation des effets du sufentanil sur
les véiocids sylviennes (VM) er la PIC
cher dos TC graves en fonction de
I"existence ou non d'une chute de PAM.
30 TC GCS < 6) sédaiés par midazolam
et fentanyl. Maintien PAM > 85 mmHg
par noradrénaline., Mesure contrile,
puis sufentamii 3 pgfkg. Répartition o
pasteriori: (1 = chute de PAM <
{0 mmHyg et G2 = chute de PAM >
1 mmig.

Jamali et al., 1996 [30] s,
frude prospective, randomisde, contrd-
ige, en double aveugle, testant Phypo-
these que les variations de pression du
ILCR {(PLCR) sont minimisées si Phy-
potension artérielle est bloguée par la
phénylephring. 36 patients, opérés de
semeur sus-tentonele {anesthésie clas-
sigue), rapdomisés en 3 groupes:
4.5 pgikg de fentanyl, 0.8 pp/ky de
sufentanil ou Nall 0.9 %, Phénvie-
phrine injeciée en cas de chute de
PAM = 18 %.

Sperryeral, 1992 {3} o
Etude prospective, randomisée, en
doubie aveugle of cross over COmparant
fentanyi (3 ugfkg) et sufeptanil
(0.6 pyglkg) chez 9 TC hyperventiiés
(PaC(y, = 26-27 mmHg), sédatés par
midazolam el curarisés.

Brown gt af., {996 152] e e
firade prospective, contre placebo, en
double aveugle avec cross-wver, évaluan
les effets du suxaméthoniam {1 mgkg)
sur fa PIC et fa PPCL = 11 TC graves.
Patients ventilés (3,4 < PaCO, < 5.2 kPaj,
sédatés (propofol, morphine).

Kovarik etal., 1994 {33]) e
Evaluation prospective des effets du
suxaméthoniam {1 mg/ke) sur ta vélocité
sylvienne (VM) fa PIC et 'EEG chez
10 patienis ayant upe pathologie céré.
brale (4 andvrismes rompus f 6 edémes
cérébraux post-TC) avec PIC élevée
(16 mmHg).

f.e sufentanil éidve ia PIC de 9
7 wmmHg (+ 53 %), qui retourne i 'étar
basal en 15 min. [l existe une chute
significative et persistante de PAM
{or 24 G5y ot done de PPC (- 38 %),

I8 patients inclus dans G, et 12 dans
2. La chute de PAM de G2 it plus
significative 2 4 min. Pas de différence
de VM entre G1 ot G2. 1 exisall une
relation entre les variations de PiC ot
PAM: PIC constante si PAM consiante,
et iz PIC sugmentall 51 12 PAM chutait

Tous les patients du groupe sufentanit
oni nécessité de fa phénylephrine versus
8 dans e groupe fentanyl (P < 8,05). Pas
de variation significalive de PAM et de
PLCR dans ies 3 groupes, mais baisse
significative e PPC dans le groupe
sufentanit.

Pas de différence de signification catre
fentanyl et sufentanil sur les paramétres
deacdids. Les deux élevend significarive-
ment 1z PIC de 8 o 6 mmblg respective-
ment, ef abaissent significnivement la
PAM et la PPC de 11 et 10 mmHg, et de
13 et 10 mmHg respectivement.

Niveau basal de PIC = 125 mmHg et

PiC et ka PPC

Aucun effet significatif du suxamétho-
nium sur fes paramétres étudids. 7
patients présentent des fasciculations,
mais sans effel sur les paraméires 8-
diés. Absence d'effet du suxaméthonium
suf les vélocités cérébrales, la PIC et
PEEG.

Le sufentanil éleve ia PIC ot baisse la
PPC aprés TC grave, 1l est possible goe
ies résultats soient différents chez des
patients ayvant tous vae PHC élevée (com-
plisnce snosmale).

L.es auieurs proposenat un mécanisme
physiologigue (auiorégulation vascu-
fatre) & Porigine de I'éiévation de PIC
apres sufentant,

Le blocage tou ia réduction} de 'hypo-
tension artérielle secondaire 3 Vingection
des morphinomimétique blogue 1" éidva-
tion de PIC.

Aucune différence entre fentanyl et
sufeatanil chez des TC, sédatés et curasi-
sés ayant une PIC de base normale,

Le suxaméthonium n’éiéve pas la PIC
apres TC grave cher des patients hyper-
vensiiés et sédasés.
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Koenig, 19492 {34]
Fuude prospective, randomisée en double
aveugie comparani ane dose défascicu-
lante de pancaronium (0,03 mg/kg, GP) o
de guxaméthonizm {01 mg/kyg, GS) lors
¢ une induction a séquence rapide chez
TC. Injection de 1.5 mg/ke de suxamétho-
migin { smin aprés la dose défasciculante.
Les fasciculadons, les complications et ies
curarisations incompidtes étaient notées.

Hills et Deane, 1993 [35] .-
Eude rétrospective. Recherche de ]a {ré-
guence des |ésions du rachis cervical
vhez les traumatisds {aver ou sans T
B 225 patients sur 4 ans.

Andrews et al, JOUO 377
Erude prospective évaluant iz sarvenue
des complications pendant et aprés trans-
fert intrabospitalier des TC graves.
30 TC avec GCS post-réanimation < 13
etfou 1SS > 16. Monitorage complet
{8p0,, ECG, PA invasive, PIC, PPC,
530, FaC Q) 4 h avant, pendant et apres
transfert. Fvalsation des mmpilaatlom
{Acsosy selon 3 grades de gravisé crois-
sant {1 le moins grave et 3 le plus grave).
Equipe de transfert: une infirmidre, un
anesthésiste, un apesibésiste assistant de
recherche,

Tepay et af., 1090 139 . —
Etude rétrospective, ep;démzotog;que Surune
population de 4 400G enfants. Inclusion:
NPTR (National Pediatric Teauma Registry).
But: épidémiclogie des enfants ayant un TC.

Pigula eral, 1993 140} v
Fiude prospective sur une population
pédigtrigue. Objecti!; corrdler hypotension
ot hypoxémie au pronostic, Inclusion:
GCS < 8§ et mesure des gar du sang ¢t de
fa pression antérielle avant adimission.

Sharon et Feldman, 1994 [41 ]«
frude prospective sur use popuiation
pédiatrique. But: évaluer le degré de
consensus pour ia prise en charge des
TC modérés chex des médecing cana-
diens. Inclusion: eaquéie par courrier
{23 questionnés--23 répondeurs)

Halteral, 1996 {42 o
Analyse rétrospective du regisire informa-
sique d'un Traums Ceater pédiatrique, sur
ta période 19871993, Détermination de
{a probubilité de survie de chague patient
par {a méthodologie TRISS {(xcore 73 #f
comparaison du Résultats & {a norme
nationake (MTOS). Exclusion des enfanis
suns signes vitaux & Pammivée (e = 51),

19 patients inclus dans GP et 27 dans
GS. Aucune différence catre les
2 groupes. 42 % des patients de GP ver-
sus 22 % de GS ont fasciculé. Refaxation
incompléte des cordes vocales pour | de
chague groupe. 2 apnées dans GS aprés
la dose défascicalanie.

2 % de dsions du rachis cervical, Aug-
mentatien significative en cas de TC
{4.5 %) et trés sipnificative st GCS < 8
1.8 @)

50 patients inchus, 26 avee GCS « B Des
Acsos sont observées chez environ 50 %
des patients pendant transfert ef chez 80 %
aprés. Les Acsos les plus frégquentes sont:
HTA. HIC, hypoxie, hypoteasion. Pen-
dant fransfert les Acsos sont de grade 1
dans 90 % des cas. Aprds wansfert, 76 %
sont de grade |, 10 % de grade 2 et 8 % de
grade 3. Le nombre et la durée d'Acsos
pendant wansfert daient corrélés aver e
nombxe et la durde d'Acsos avant e aprés
transfert. 11 existait une corrélation posi-
tive entre [SS ef nombre d'Acsos aprés
transfert,

44 % des enfants traumatisés ont un TC
(33 % des adultes), Monalité; 6 %, Meilleur
pronostic gue chez Padulte {mortalité et
devenir), Les iésions extracérébrales aggra-
ver la mortalitg (% 2) et te devenir,

Mortalité pédiatrique aprés TC inféricure
a celle de 'adulte {29 versns 48 %).
L hypoxémie précoce seule n'est pas
corrélée au pronostic. L' hypotension
précoce augmente significativement la
mortatié {4 67 %. comme chez adulte
66 %} En cas de GCS = 6-8, hypoten-
ston muitiphie la mortalité par 4.

Pegré de conseasus estimé a 70-80 %%,

Traumas fermés: 744 % (n =1 337 &1
dge moyen: 7 ans. Mortalité; 1,7 %.
Score Z significativement inférieur A la
MTOS. Aprds exclusion de 918 enfants
ayant un IS8 < 9, ia score Z pour fes
enfanis restanis (IS8 = 17,9} Stait tou-
jours infériewr 3 celni de la MTOS (mor-
talitd = 5.7 %). Survies inattendues chez
les enfants ayant un TC.

Une dose défascicuiante de suxamétho-
niurn est ausst efficace que du pancuro-
mium pour préverir les fascicoiations,
mais 22 % des patients présentent encore
cet effet secondaire et 7 % semblent dép3
curarisés aprés cette «rminidose »,

La présence d'sn TC est un facteur de
risque de iésion méduliaire cervicaie.

Les Acsas sont fréquentes pendant les
transferts intrahospitaliers, surtovt chez
les TC avec ISS €levé, La détection et ke
traitement de UVHIC est recommandé
avant transfert. La réanimation et Iy sta-
bilisation ont la priorité sur les mvestiga-
tions aprés TC. Une surveillance ¢ une
réanimation continves adaptées sont
nécessaires pendant e transfert.

Usn TC est plus fréguemmeny présent en
cas de rraumatisme chez 'enfant gue
chez I'adulte. Le pronostic aprés TC est
mneilieor chez Penfant que chez Fadulie.

i, hypotension artérietle augmente signi-
feativement a mortalitd aprés TC cher
I'enfant.

Le degré de consensus pour a prise en
charge des enfanis avant un TC modéré
n’est pas teds élevé.

Le pronostic de 'enfant traumatisé est
meilleur en cas de prise en charge dans
un Traurma Center pédiatrique.
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Stow et al., 1988 f44] o ——
Frude prospective. comparant les effets
de 'intubation trachéale sur la pression
de la fontancile antéricure (PFA: refiet
de ia PIC} sur 2 groupes de nourrissons
{< B semaines). Groupe ! = patients
Eveillés {n = 14} et groupe 2 = aprés
anesthésie géndrale (AG) par thiopental
et ¢célocurine (# = 10} Exclusion & ano-
malie du systéme aerveux central ou
pathologie nevrologigue.

Millar et Bissonnette, 1994 [45]

tude prospective, randomisée, avec
analyse on aveugle, compurant leg effets
de Pintubation trachéaie suor la pression
de ia fontanelle antérienre {(PFA . reflet

L’intubation trachéale induit une ééva-
tion significative de PFA dans leg
2 groupes, mais elie est siatistiquement
plus importante dans le groupe éveilié,

L.’ intubation trachéale induit une éléva-
tion significative de PFA (+ 254 %) et de
FC dans e groupe éveillé. Il n'existe pas
de variation significative de PAS ou de
vélocité cérébrale dans les 2 groupes.

L intubation vigie chez leafant s asso-
cie & une élédvation significative de ia
pression de la fontaneile antérieure
{reflet de 1a PIC). L anesthésic généraje
Hmite cette élévation de PIC lors de I'in-
tuhation,

L éiévation de PFA observée lors de
I"intubation trachéale dans fe groupe
Eveillé poursait 8tre due b une réduction
du retour veinenx cérébral, sugmentant
le volume sanguin céeébral ef donc la

de 1a PIC), la vélocié cérébrale, la PAS
et 1 FC, sur deux groupes de noursis-
sons {i-42 jours) exempts de pathologie
cardiovasculaire, laryngée ou istracei-
nieane. Groupe | = patients éveillés
{n = T} et groupe 2 = aprés anesthésie
générale par thiopental et suxamdéshn-
rium (# = H).

Laham et al., 1994 {26] ~——r——reuns
Etude rétrospective sur 268 enfants.
Inclusion: tous les TC sur § ans. But:
établir de nouvelles indications de radio-
graphies du rachis cerviea! selon {a gra-
vitd initiale.

Iésions observés.

B0 % de radios du rachis, et 3.7 % de

PIC. L intubation trachéale aprds anes-
thésie géndrale évite 'élévation de PFA
{refiet de la PICY

H ne Eaui faire des radios de rachis cervi-
cal qu'en présence d’un des critéres sui-
vars | coma, dge < 2 ans, douleurs rachi-
diennes, anomalie & [examen
neurologique, suspicion d’inloxication
médicamenteuse associde.
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Comment décrire et évaluer la gravité clinique d’un traumatisme
cranien afin de définir une stratégie thérapeutique & un moment donné ?

GENERALITES

La prise en charge d’un traumatisé cranien (TC) est
fondée sur P'évaluation, la description et la trans-
mission d'éléments cliniques indispensables pour
deux raisons;

~ les TC sont pris en charge successivement par plu-
sieurs maitlons de la chaine de soins (services de
ramassage, d'urgences, structures specialisées ou non
spécialisées, service de neurochirurgie) gui doivent
disposer de renseignements pertinends ef flables.

~ les 1ésions et la symptomatologie peuvent évoluer
trés rapidement dans les premigres heores en impo-
sant une adaptation permanente de la prise en
charge thérapeutique.

1’ état de conscience et les antres signes neurolo-
gigues, 1état des fonctions vitales, les iésions extra-
craniennes, le terrain ef e mécanisine do franma-
tisme sont les éléments principaux de cefte
évaluation.

RECHERCHE DOCUMENTAIRE

L recherche a porié sur les publications parues
depuis 1986,

Les descripteurs initiaux définis dans le chapitre
« Méthodologie » ont &€ associés &: Physical exami-
nation, Neurologic examination, Clinical evaluation
{recherche dans le texte libre), Anamnesis, Etiology
et Traunma severity indices on Abbreviared injury
scale ou Glasgow coma scule, Injury severity svore.

Ay total, 97 références ont é1é ohtenues sur
MEDLINE, 51 sur EMBASE.

DONNEES DE LA LITTERATURE
Les principales caractéristiques des études analy-

sées et retenues dans la Hitérature sont résumées
dans le tableau de synrhése en fin de chapitre.

Mécanisme étiologique

1’éticlogie et le mécanisme du traumatisme doivent
étre précisés chaque fois que cela est possible. Une
érude de Zwimpfer er al, [1] souligne UVimportance
des complications lors des chutes épileptiques avec
une multiplication par 2.3 du risque d hématome
intracrinien et d'intervention chirurgicale,

Dans une étude portant sur 608 patients, Chesaut
et al. {2}, utilisant une analyse par régression logis-
tique, ont établi Ie role du type d’accident pour esfi-
mey la probabilité de la découverte d’une masse
extra-axiale: 'implication ¢'un véhicule & moteur
augmente significativement la probabilité de surve-
nue d'ane masse intracranienne (F = 0,005}

Age du traumatisé

Dans la méme étude, Chesnut ¢t al. {2] ont éiabli
également le rble de Pige du blessé dans la proba-
bilité de Iexistence d’une masse intracrinienne;
celle-cl augmente significativement avec I"age
(P =0,018).

Fearnside et al. {31 ont confirmé la valeur prédic-
tive de Vage par rapport & la mortalité: la moyenne
d’dge des survivants est de 22,4 ans; celle des
morts de 37,3 ans (P < (0,005).

Boyd et al. [4] et Cooke et al. |5} confirment la
valeur de I'dge comme facteur prédictif de
mortalitd: 1a prise en compte de "4ge parmi
d’auires facteurs (injury severity score, frégquence
respiratoire, pression artérielle et GCS) donne une
meilieure valeur prédiciive du pronostic que le GCS
seui.

Fonctions vitales

Fearnside et al. {3] ont établ Vimportance de éva-
luation des fonctions vitales chez fes TC: parmi les
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facteurs prédictifs d’un mauvais devenir figure 'hy-
potension artérielle. L'étnde de Cooke et al. (51 a
confirmé la valeur prédictive de ia pression arné-
rielle et de la respiration,

Les perturbations de la fréquence cardiague, des
pressions artérielles systoligue et diastolique et de
la ventilation ont une influence majeure sur Péva-
luation de la conscience ¢t des troubles neurolo-
giques. Ainsi, une hypotension artérielle définie par
une pression artérielle systolique inférieure 2
S0 mmig, une hypoxémie définie comme un état
d’apnée, de cyanose, ou une PaQ, inférieare &
60 mmHg sont corrélées A une angmentation de la
mortalité et de la rmorbidité cher les TC.

La fréquence cardiaque, fa pression artérielle sys-
toligue et diastolique, la respiration doivent donc
étre évaludes ef restanrées d'urgence.

Etat de conscience: score de Glasgow

Le GCS a été déonit par Teasdale et Jennett en 1974 [6]
dans le but de quantifier I'état de conscience. II guanti-
fie les réactions d’ouverture des yeux, la réponse ver-
bale et la réponse motrice a des stimulations sonores ou
douloureuses en prenant en compte les meilleures
réponses observées en cas d’asymétrie; I'addition des
valeurs de ces trois critéres donne un score global on
score de Glasgow compris entre 3 et 15.

Méthodes de cotation

l.e GCS constitue un véritable outif de mesure de la
conscience: il doit donc &tre utilisé d’une maniére
trés rigoureuse pour lul conserver toute sa valeur
objective. La large utilisation du GCS dans le
monde augmenie le risque d’héidrogénéité ou & uti-
lisation inadéquate de la cotation. Plusieurs études
vont dans ce sens.

Marion et Carlier [7] ont étudié par questionnaire
les conditions d’évaluation du GCS dans 17 centres
de neurotraumatologie et ils ont constaté une trés
grande variabilit€ d'un centre 4 1'autre; les fonctions
vitales sont rétablies parfois avant, parfois aprés I"éva-
luation du GCS; la cotation varie surtout pour ’attri-
bution du score verbal chez les patients intubds et du
score visuel forsqu’ll existe un edéme orbitaire;
enfin, 25 % des évaluateurs prennent en compte la
plus mauvaise réponse au lieu de fa meilleure réponse.

Morris {8] a conduit une étude similaire par
consultation téiéphonique auprés de médecins rece-

vant des TC graves: 30 % seulement sont pleine-
ment familiarisés avec ie GCS et 18 % sont inca-
pables de décrire les troubles de la conscience; la
majorité des erreurs porte sur Uutilisation d un st-
mulus douloureux non adapté et sur une mauvaise
évaluation de la réponse motrice.

Walters {91, analysant les transmissions télépho-
niques avant fransfert de 50 tramnatisés, mentionne
les insuffisances de Putilisation du GCS: termes
imappropriés, imprécis, mauvaise description de la
réponse motrice, inadaptation du stimulus nocicep-
tif, dans 38 cas sur 50,

Il est done nécessaire d’appliquer correctement
I’évaluation du GCS afin de tui conserver sa valeur
d'outd de mesure. Tous les intervenants en trauma-
wlogie cramocérébrale doivent étre formés et fami-
Harisés avec cette cotation.

1.4 méthode de stimulation nociceptive validée
par les auteurs est 1a pression appuyée au niveau
sus-orbitaire ou la pression du lit unguéal avec un
stylo. Le frottement du sternum ¢t le pincement de
1a peau du thorax doivent étre évités, Lorsque 'on
teste a réponse a la stimulation auditive, on doit
veiller & ugiliser exclusivement ce stimulus sonore
el ne pas Passocier & un autre stimulus de type
nociceptif, L'ouverture des yeux n'est pas évaluable
en cas d’@déme ou d’ecchymose des paupieres. La
réponse verbale n'est pas évaluable en cas d’intuba-
tion ou de trachéotomie. Dans ces cas, un GCS glo-
bal ne peut &tre calculé. L'évaluation du patient se
fera sur les réponses qui restent évaluables.

Pour chaque partie de 1'échelle de Glasgow, on
tient compte de la meilleure réponse obtenue en cas
d’asymétrie.

1 observation et 1a transmission de chaque partie du
seore sont aussi importantes que celles da score rotal,

Difficultés et limites
1 est évident que 1"évalvation de V'état de conscience
par le GCS est naturellement rendue difficile et que
son utilité est diminuée dans des circonstances fré-
quemment rencontrées en traumatologie crinienne:
torsque les fonctions vitales ne sont pas stabilisées,
notamment en cas d’hypotension artérielie; en cas
d’utilisation de drogues sédatives; en cas d'utilisa-
tion de myorelaxants {curares).

Les conditions de I'évaluation du GCS doivent
tre précisées pour gue le score puisse 8ire inter-
prété correctement,
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Validité, reproductibilité, fiabilité

L’échelie de Glasgow a ét€ validée en traumaiolo-
gie crAnienne a la suite de nombreuses publications
reprises dans Uétude de Prasad {10]. 1I s’agit d’une
analyse critique de tous les articles publiés sur le
GCS en rraumatologie crinienne, de 1974 & 1994,
Parmi les 162 références, 29 ont ét€ analysées pour
établir la valeur «clinimétrique» duy GCS.

I.a fiabilité est élevée aux deux extrémités de
Véchelle {3 2 6 et 14 & 15) pourvy que les technigues
de stimulation sotent standardisées et Jes utilisateurs
farniltarisés avec la méthode. Dans la partie moyenne
(7 & 13}, elle dépend du nombre d'ifems non testables
et de Putifisation ou non d’an score de remplacement.

La validité a &€ étudi€e pour les trois objectifs
principaux de I’échelie de Glasgow:

- la validité est établie commie valeur discriminative
(capacité & séparer les malades en catégories diffé-
renies) si 'examen est fait d’une maniére rigou-
reuse par un praticien entraing;

- la validité comme outil d'évaluation n’est pas éta-
blie {capacité a mesurer des changements de piveau
de conscience};

~ Ja validité comme outii de prédiction (capacité 2 prédire
le devenir) est établie si les trois parties du score sont
évaludes séparément et comrélées avee d'autres critéres
tels que 1dge ot Jes réflexes du ronc cérébral {11131

Les travaux de Menegazzi et al. | 14] ¢f Starmak et
al. [15] ont confirmé que les vasiations de cotation
du GCS par des intervenants de catégories diffé-
rentes (médecins et paramédicaux) étaient faibles
{reproductibilité = 0.63 2 0,66).

D'autres échelles d’évaluation de la conscience
ont €1¢ proposées. Born et al, {11) considérent que
I"échelie de Liege associée av GCS (GLCS) est
plus performante que le GCS seul.

L'échelie suédoise reaction level scale (RLS 85},
proposée par Starmak et al. [15] a é€ comparée au
GCS par Johnstone et al. [16]: les deux échelles éva-
fuent convenablement la gravité des TC mineurs et
séveres mais sont moins performantes pour TC modé-
rés, La RLS 8S est plus facile & utiliser, mais le GCS
est plus répandu; Ie choix d'une échelle doit éire 1ié &4
la qualité de pratique de cet outil par les utihisateurs [17].

Signes neurologigues

Le bilan neurologique initial est indispensable a la
prise en charge des TC.

Examen des pupilles
11 doit noter la taille, la symétrie et la réactivite des
pupilies.

Chesnut et al. 121 ont établi une relation entre la
taille des pupilles et le pronostic en corrélation avec
deux autres facteurs, 1'4ge et le mécanisme du trau-
matisme: si Pasymérie pupiilaire est inférieure ou
¢gale A 1 mm, la probabilité de découvrir un effet
de masse est de 30 % et elle est de 43 % si 1'asymé-
trie est supérieure out égale & 3 mm (£ = 0,0036).

Fearnside et al. [31 ont montré une différence
significative de mortalité sefon que les deux pupilles
sont réactives i 1a lumiére ou non (P < 0,0005).

Cetie information doit étre pondérée par le fait
que de multiples facteurs sont susceptibles d’engen-
drer une mydsiase uni- ou bilatérale et un défaut de
réactivité: intoxication alcoolique importante, prise
vologtaire ou accidentelie de médicaments (neuro-
leptiques, antidépresseurs. etc.) drogues utilisées
par les toxicomanes (cocaine, amphétamines, efc.},
catécholamines, douleur intense, etc.

Un traumatisme ocutaire direct peut géner 'inter-
prétation des signes pupillaires.

Un état de choc cardiovascuolaire sévére pews éga-
lement provoquer une dilatation pupiliaire uni- ou
bilatérale plus ou moins réactive,

Examen nearologique & la recherche de signes
de focalisation
I est nécessaire mais est naturellement limité s
existe des perturbations de la conscience, 1 élément
le plus couramment apprécié est la motricité des
membres qui est déja vérifide par te GCS. La motii-
cité de la face peut &tre testée méme chez le coma-
teux par la réponse 2 la stimulation douloureuse au
moyen de la manceuvre de Pierre Marie et Foix
{pression derriére la branche montante du maxil-
laire inférieur). Chez les TC ne présentant pas de
perturbations majeures de la conscience, des
troubles de la parole peuvent ére diagnostiqués.
Andrews et al. {18] soulignent que I'examen neu-
rologique n’est fiable que si la pression artérielle sys-
tolique est supéricure & 60-80 mmHg et gu’il perd de
sa valewr en cas d’hypotension artérielle sévére,
Parmi les facteurs prédictifs de la qualité de sur
vie el de la mortalité, Fearnside et al. [3] ont signalé
U'importance de la réponse motrice anormale
{flexion stéréotypée ou extension de décérébration).
Remus et al. {197 ont constaté {a valeur prédictive
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d’one ammnésie et d'un déficit focalisé transitoire par
rappeort a la découverte d'anomalies & la TDM céré-
brale (valeur prédictive 98,1 % sensibilité 96,9 %).

Recherche d’une atteinte du tronc cérébral

1étude des réflexes fronto-orbiculaire, oculocépha-
lique, oculovestibulaire et oculocardiague, proposée par
Pécole de Ligge [11], peut apporter des éléments
supplémentaires pour I'interprétation des Ksions, Toute-
fois, leur recherche n'est pas validée par la littérature
lors de la phase initiale d’évaluation des TC; elle se
heurte natrellement 3 la nécessité d'une immobilisation
absolue du rachis cervical avant tous bilan radiologique.

Autres signes
L agitation, fréquente chez les TC, peut avolr des
causes multiples (douleur, instabilité hémodyna-
mique, hypoxie, prise de toxigue ou d'alcool}. L. agi-
tation peut également £tre une manifestation de
céphalées et dHIC. Ce signe doit done &ire men-
tionné Jorsqu’il est retrouvé, mais les fravaux de la
Hittérature ne permettent pas de lui donner one valeur
prédictive de existence d’une iésion intracérébrale.
On ne trouve pas dans la littérature de preuve de
Pincidence d’une crise d’épilepsie post-traumatique
ou de vomissements sur le pronostic et la prise en
charge des TC.

Bilan des iésions extracraniennes

Les iésions extracriniennes doivent étre systématique-
ment recherchées car elles vont conditionner Jes
modalités de prise en charge, notamment chez le poly-
traumatisé. D'une part, elles peuvent éire & 'origine
d'un collapsus cardiovasculaire ou d'une hypoxémie,
sources d’aggravation des Iésions cérébrales. D’autre
part, Pexistence de Isions extracriniennes engageant
le pronostic vital peut intervenir dans fe type de prise
en charge et la hiérarchie des urgences & traiter.

En étudiant I'incidence conjointe d'un TC et d'un
traumatisme abdominal, Wisner et al. {20] ont mon-
tré la rareté de la nécessité d'une intervention cri-
nienne et d’une intervention abdominale chez un
méme patient {trois cas pour 52 craniotomies et
44 laparotomies sur 800 patients).

Le recueil d'une cotation chiffrée des lésions extra-
craniennes ne parait pas réaliste a la phase initiale de
I'évaluation chinique et il 0’y a pas d argwnent formel
dans la litiérature en faveur de 'une ou Vautre de ces

échelles (AIS = abbreviated injury scale; 1SS = injury
severity score; TRISS = trauma score and injury seve-
rity score). Mais Boyd et al. [4] et Cooke et al. {5]
considérent que I'utilisation du TRISS permet de micux
évatuer la sévérité du fraumatisme et son pronostic.

Cas particulier de Penfant

Plusicurs scores sont proposés chez Penfant, mais il
ne sont pas tous validés [21]. Le GCS reste le plus oti-
is€ mais sa valeur pronostique est discuiée, Un score
inférieur ou égal & 8 n’est pas synonyme ¢'évolution
favorable [22]; & Uinverse, un GCS inférieur 2 8 solé
n'est pas en soi un facteur prédictif de mauvais pro-
nostic [23]. La répétition du score & 24 heures du rrau-
matisme améliore sa valeur prédictive [24]. Le GCS
pédiatrique peut étre utilisé chez 'enfant de moins de
5 ans pour améliorer U'évaluation de la gravité du TC.

Des réponses visuelles anormales [217 ou surtout
des anomalies pupillaires [24] sont de mauvais pro-
nostic. La mortalité pédiatrique, tous 8ges confon-
dus, est inférieure a celle de Padulte (de 6 2 29 %)
[25-28]. L'ISS chez Yenfant est corrélé & la survie
dans I"étude de Michaud et al. [291,

Classification des traymatisés criniens

Un TC est qualifié de: «grave» si le GCS est infé-
rieur ou égal & 8 et si le malade a les yeux fermés
apres restauration des fonctions vitales; «modéré»
si le GCS est compris entre 9 et 12, «léger» si le
GCS est supérieur ou égal & 13,

De multiples éléments doivent &tre pris en compte
dans 1"évaluation de la gravité clinique d’en TC:
mécanisme étiologique, dge, fonctions vitales,
troubles nesrologiques, lésions extracriniennes.

Il faut soufigner la variation de Ia symptomatolo-
gie au cours des premiéres heures aprés le trauma-
tisme: "évaluation doit &re répétée aussi souvent
que possible et e recueil de ces donndes doit per-
metire d’établir de véritables courbes multiparamé-
triques de surveillance et de traitement des TC [17].

CONCLUSIONS

Le GCS doit &tre utilisé en précisant de maniére
descriptive chaque partie du score {(grade B). Chez
I'enfant de moins de 5 ans, le GCS pédiatrique est
mieux adapté (grade C) {rableau ).
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Tableat L Score de Glasgow.

Score Echelle cher Uadulte Echelte chez U enfan
< 5 ans

Ouverture des veux ldem adulte

4 Sponianée

3 A la demande

2 A Ja douleur

I Aucune
Meilfewre réponse verbale

3 Orientée Crigntée

4 Confuse Mots

3 Inapproprice Sons

2 incompréhensible Cris

; Aucune Ancune
Meilleure réponse motrice Idem adulte

6 Obélt aux ordres

5 Localtse Ia doulewr

4 Evitement non adapté

3 Flexion & k dowlenr

2 Extension a la doulenr

i Aucune

1) Folui

La méthode de stimulation nociceptive validée est
iz pression appuyée au nivean sus-orbitaire ou la
pression du lit sous-unguéal avec un stylo. Le frofte-
ment ou le pincement de la peau doivent étre évités.

Les éiéments cliniques suivants doivent étre
recueillis (grade C}: mécanisme (étiologie, cause)
du traumatisme; ige du traumatisé; signes neurolo-
gigues (taille et réactivité des pupilles, déficit
moteur, épilepsie); fonctions vitales (fréquence car-
diague, pression artérielle, respiration); 1ésions
extracridniennes associées; traitements effectués et

notamment introduction d’une sédation.
L’évolution de ces paramétres doit &tre signalée

avec des références de temps,

D'autres éléments cliniques peuvent 8tre
recueillis, mais 1a preuve de leur valeur dans Péva-
luation de ia gravité du traumatisme n’est pas éta-
blie: agitation, alcoolémie, vomissements, autres

b5 signes neurologiques (réflexes du tronc cérébral).

Tableaw de synthise de Ja littérature. Evaleation clinigue ' un traumatisé crisien peave,

Autenrs — Méthodologie

Résultals

Conclusions

Andrews gfal, 1987 fI8f —— e
36 patients TC sévere GCS 3. Flude de
devenir, rétrospective. Tous sond hypo-
rendus. Les patients présentant des
signes de locahisation bénéficient tous
d’un trou de trépan bilatdral.

Barnetal, 1985 {11}
19 TC aver GCS < 7. A Veneée, (.:CS
réflexes du tronc cérébral, TDM, PIC
intraveniriculaire.

Hvaluation & & mois du GOS simplifi€ en
3 catégories. Analyse par ségression
logistigue.

Bovd et al., 1987 {4 ——
Description du TRISS @ des applica-
tions statistigues possibies.

410 en arrdt cardiague présentaient uae
anisocorie. 1 seul un hématome intracri-
nien. 2/7 patients ayant une hypotession
sévere {PAS < 60 mmPig) présentatent
une anisocorie, pas d"hématonte sans
apisocorie {astopsie). 19 patients avant
une hypoteasion artérielle modérée
{(PAS < 90, 13 hématomes inlracriinions
dont 7/9 g présentaient une anisocorie.

GCS moleur, réflexes du trong cérébral
et dge sont hawtement significatifs.
Performances des réflexes du trong cérd.
bral > GCS moteur » fige. Combinaison
réflexes do trone + GCS motewr > cri-
térey isokés.

TRISS (TRISS = 188 + GCS + resp +
PA + fige). TS (frauma score: GCS +
CORSTANICS respiratoires ef circulatoires
sunplesy

IS8 (combinaison des scores de lésions
des différents organes).

L’examen neurciogique n'est valable
chez un trawmatisé crinien {cotation,
signes focaux) que & tz PAS est entre 60
et 0 mmHg.

. anisocorie st alors significative. Exa-
men clinigue e signes de Jocalisation ne
st pas fiabies chew des pafients en
hypotension sévére.

I échelle de Litge combinée au GC§
{GLOS) est plus performante que le
GCS. L age est un facteur proaostigue.

Lo TRISS permet & améliorer 'évalua-
tion de gualité de prise en churge des
trauimas.
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Résuliais

Conclusions

Chesnut et al, 1994 {2 ———mi—
GOR patients sor 5 ans, TC GCS £ 8 aprés
réanimation ou dans les 48 premidres
heywres. Eiude prospective mulicen-
irigue, Caractére prédictf des asyméries
pupiliaires classées en 2 catégories. > |
el> 3 mm

Cooke et gf., J935 {3] e

£31 patients 188 = 16, f‘tudx: prospec-
Hive, randomisée (12 centres, 17 mois),
2 groupes: up GCS 2 8 suns paverhose
des yeax A I'admission. Paotre 188 2 16
avec lésion crantocérébrale AIS 2 3.
Patients alcooliques ou drogués exclus.
Etude de la corrdiation GCS, 185, et
TRISS avec survie el glasgow O8. Dos-
ster des décédds avec probabilité de sus-
vie = (05 réévalud par équipe mukiidisci-
phinaire indépendante.

Fearnside et gl J993 [ 3]s
315 TC conséeutif sur 2 ans, GCS <8 4
& 1 post-TC, ou aggrave/4R k. Frude pros-
pective. Exclus 1ésions par projectile.
BHvaluation 4 6 mois: sarvie et Glasgow
08 {12 bong, 347 mauvais), Sont enre-
gistrés: Gge, GCS, PAS < 90 mmHg,
Pa), < 60 mmHg, photomotricitd {(unique-
ment st absente des 2 cdiés), PIC, réponses
molrices anormales, TIDM. Contréle de
PIC satisfaisant si PIC < 20 mmHg
en < 4 h. 9 variables TDRM (fracture,
hémarragie méningde, pneuwimencéphale,
edéme, effacement cHernes, sang intra-
ventricuiaire, déviation ligne médiane,
hématome, contusion cérébratel.

Johnsione et af,, 1993 [16]
239 TC sur 4 mois, l*iudt, pr()spectl\”
Comparaison GCS et RLS 85, couds par
une. méme équipe de 9 membres, Recueil
sexe, fge, imprégnation &thyligue,
nécessité d'intubation, 1sions assocides,
iterveniions créniennes, Rvalnation 2 la
sortie par Glasgow OS.

Marion et Carlier, 1994 | 7] e
Enguéte par questionnaire sur ia validité
de 1"évalustion du GCS initial {gui. ob,
guand 7 influepce d une hypoxie, de 'hy-
potension artériclle. d’un cdbme périorhi-
twire ) 17 centres (sélection sur nombye
de publications sar TC) Thentre.

Asymémrie > 1 mm: 30 % effet de masse
dont 25 % extra-axial, 73 % oité dilaa-
tion pupille.

Asymétrie > 3 mm: 43 % effet de masse
dont 35 % exlra-axial et 63 % oGt dila-
tation pupitle. Dans les 2 cas, forte
concordance daveg ige ef mécanisme
Iésionned: forte incidence de i€sion
extra-axiale chez patients gés passagers
de véhicule & moteur. Diagramme pro-
posé intégrant dinmétre pupiliaire, type
A’ accident ¢t Age. pour estimer 1 proba-
bilité ' une miasse extra-axiale. Pondéra-
tion: probabilité de masse ( 15 %, marge
d'erreur < 4 %, probabiligé > 15 %.
marge d'errenr = 13 9.

3R patients ont eu Pévacoation 4 un
hématome intracrinien, el parmi eux, 26
0 élatent pas classées comine TC grave
par je GOS8, Ly moreaiité chez fes
pattents ayant un TC isolé étatent de
31,9 %, dont /53, non définis comme
grave par le GCS, sont morts, alors gue
le TRISS avait donné faible probabilité
de survie.

Factewrs prédictifs de mortalité : ge
croissant, hypoteasion, faible GCS &
"admission, réponse molrice anormaile,
pholomotricité absente des 2 cdiés, élé-
vation de PIC répondant mal an raite-
ment ¢t 3 variables TDM (déwviation
ligne médiane, edbme cérébral ef sang
intraventriculaire}, 3 facteurs de
meilleare valeur prédictive de mortalité:
Age croissant, réponse motrice el lésions
TDM. Factears prédictifs de gualité de
survie (honne/mauvaise}; hypotension,
magvaise réponse matrice ¢ 3 variables
TOM {sang sous-dural, contusion céré-
braie ou hématome mtracérébral ).

Grande concordance enlre GCS el
RLS 835 dans {a répartition des patienis
par catégoric de gravité (88 % —
KW = (1L.87). 92 % de concordance pour
patienis TC mineur, 89 % pour
patients TC sévére, seulement 45 % pour
patients TC modérd.

GCS évalué dans i"heure d arrivée,
Grande variabilité dans Iévaluation des
paiients infuhés, sédaids, wdéme périor-
bitatre. /4 comptent i + mauvaise
réponse en cas & asymétrie.

Les trois facteurs conjugués (3ge, dia-
métre pupiilaive, type d'accident) sont
prédictifs de Pexistence d’une masse
intracrhnicnne. Le diagramme peut ser-
vir ay triage, A mieux utifiser lex moyens
diagnostigues et 4 apprécier Putilité dun
frow de frépan explorateur.

Le TRISS permet mieux d'identifier les
patients qui, bien gue considéres comme
non graves an GCS, mewrent. La prise ep
vompie des sions assaciées wu TC par
ie TRISS permet de mieux évaluer Ia
sévérité du TC.

Les factears prédiciifs essentiels de mor
talité sont I'age, ia réponse molrice ef ley
images TDM . Les factears prédictifs
essentiels de mavvaise qualité de survie
sony Vhypotension, ia réponse motrice et
les images TDM,

GCS et RLS 85 évaluent bien la gravieé
des U mineurs et sévéres, moins bien
pour les TC modérés. Difficaltés du
GCS, (Bdeme facial, intubation, RLS 85
pius facile & utiliser, mais GCS plus
répandu, L cotation n'est gu'unc aide 2
Pévajuation. Le choix d'échelle doit res-
ter personnel. e 4 la gualit€ de posses-
sion de {"outil.

Grande variabilité ¢ évaluation du GCS

initial, qui perturbe "analyse des don-
nées publides,
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Résultaty

Conclusions

Svaluation de la cotation du (J(,S par
19 médecins urgentistes et 41 paramédi-
caux professionnels. Etude prospective
pon randomisée, Cotation et sa répélith-
vité de TC grave (3 scénes vidéo aved
degrés de gravild croissants du TC + 4

represant fa 1% pour souvelle évalua-
tion). Exclus: enfants préverbaux,
parients Agds, ininterrogeables, patieats
sédarés, mtubds, paralysés ou avec
wedéme facial périobitaire.

Morris, J993 [8] v e

100 appels {Eicphc}mqucs pefadam 29 FEter N
Evahution de description de éai neurolo-
gigue de TC pour transfert en neurachinur-
gie {exclus enfants < 12 ans). Médecins clas-
s8s en 3 niveaux: 1} capables de coter
GCS comectement {(définisions et stimuli
corrects); 23 capables & évaluer I'étar de
conscience par GCS avec atde. 3} inca-
pables d'évaluer Péat de conscience par
GOS8, malgré aide par In discassion aver
interfocuteur.

Prasad, 1996 {10} —
Revue de ia ligératore sur GCS. Bonne
jestification ef discussion des éléments
CHEs.

Reinus ef al., 1993 f19f — -
355 TDM chex TC. I-'?zude rét:’ospeum.
Corrélagion TM/examen neurc + exa-
men clinique général. 13 variables cli-
rigues {absence de réponse, déficit focal,
hypertension, altération de conscience,
désortentation, copvulsions, amnésie,
intaxication, froubie de vision, pere de
connaissatice, ¢éphaiée, photophobie,
sensation vertigineuse). Analyse multi-
variée & 12 recherche de facteurs prédic-
tifs d anomalies TDM chez TC 3 exa-
men neuro normal,

Stein et al, 1993 [17] —— e
686 TC modérés pendant 2 ans. Ftude
rétrospective corrélation GCS (réponse
motrice), RLE 83 et anomalie ntracri-
rignne TDM. Inclus GCS 2 13 ou
GCS = 6 car intubds ou contusions orhi-
taires {31 patients),

Fiabilité de cotation eantre groupes.
Bonne pour TC séveres (Rappa = (,48) ef
TC modérés {(kappa = 0,85} et moins
bonrne pour TC  intermédiaires
{kappa = 0,34}, Reproductibilité de cota-
tion au sein d'un méme groupe: urgen-
tistes R 1,2 = 0,66, Paramdédicaux
R12=0063

30 % des médecing capables d'utiliser GCS
pour évaluer "état de conscience de leur
patient. 52 % capables aprés discussion.
1§ 9 restent incapabies de ke faire. Concor
dance d'évaluation do GCS A Vamivée est
de 82 % cher les patients non ventilés, o de
86 % chez les patients ventilés (groupes |
et 23, 5770 patients intubés draient apcom-
pagnds dinformation sur GCS avant | intu-
bation. 58 GCS exprimés par | chiffre glo-
bal, 12 GCS hors schelle {0), 23 GCS ne
correspondaient pas au desenptif donnd au
neurochinrgien référent.

Evaluation: capacité 3 mesurer Ies chan-
gements d ératy pas de preuve en trau-
mato. Discrimination: capacitd 3 séparer
les patienis en catégories différenfes:
valable 5i fait par un experl. Risque de
acn-vahdité pour patients intubés, Pré.
diction: capacité & prédir ke devenir des
patients: valable st les composantes du
GCS sont prises séparédment ef combi-
nées & d'autres oriteres.

21,1 % examen newro +, 12,4 % TDM+.
14 TC (3.8 %) ancmalies TDM sans
anomalies neuro, soit 31,8 % des TC 3
TOM + {5 HCD., | HED, 5 confusions,
4 BN, 3 fractures dont 2 chimrgicales).
2 facteurs prédicufs: intoxication éthy-
ligue et amnésie {3¢: déficit focal ransi-
toire). Chez TC & examen neura normal,
la présenece d'ane intoxication, d'unc
amnésie on & un déficit focal transitoire
a une valewr prédictive & 98,1 % et une
sensibHié & 909 % J anomalic TDM.
TC slcookisé 4 examen newro: 4,3 fois

plus de chance de TBM + que TC § jeun.

143 anomalies TRM, 127 (18,4 %) istra-
crintennes et 38 (3.5 %) chirurgicales. 1
existe une corrélation enire réactivid
{RLS 85) e légion infracrinienns THM,
Pas de différence de GCS entre avec ou
sans apomalie DM, Mais 19 TC 4 RLS
85 normal présentaient 1 ésion intracri-
nienne dont 9 chirurgies d'urgence
devant anomalies TDM oo aggravalion
clinigue.

Fiabilité et converdance du GCS pour
cosation des TC par médecing urgentisies
et paramédicaux, bonne pour les TC
sévéres ou modérés, + grande vartation
pour TC intermédiaires {(paramédicaux
-+ pradents gue médecing). Reproductibi-
{i#¢ intragroupe satisfaisante.

Seuls 30 % des médecins sont pleine-
ment familiarisés avec GCS et 18 % sons
incapables de déerire les troubles de
conscience. Majorité des erroures:
réponse motrice, mal décrite, maovais
stimuli (recommandés : pression it de
Pongle ou supra-orbitatre). 1 intehation
précoce chex TC grave nécessite 1'éva-
tuation préalable do GCS. Plus qu'un
score, on doit poevoir déerire le GCS.
Guide illusiré pour recherche de répunse
mofrice ?

Le GCS est un instrmnent de discrimina-
tion établi, mais sa validité comme ing-
trement d évalsation et de prédiclion n'a
pas encore &té dtndide de fagon adé-
quate,

.4 prise en compte chez TC & examen
seuro pormal de ia présence d'une
mtoxication, d’'un phénomeéne amnésique
o d'une hisioire de déficit nevrologique
focal transitoire pour demander une
TDM pourrait permettre de réduire le
nombre de TDM inutiles,

Pas de signe discriminant de Pexamen
clinigue permettant de prévoir des
tesions TOM intracérébrales cher TC de
gravitéd movenne. Les autenrs recom-
mandent un TDM pour tout patient ayant
cu ane perte de connaissance ou une
amnésie aprés TC, méme si examen new
relogigue normal
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Résuitats

Conclusions

Walters, 1992 [9}
50 transmissions i&éphonigues de TC en
vue d'un transferl pendant & mois. Infor-
mations données spontanément sépardes
de celles obtenues aprés interropation.
Cuestionnaire incluant: dge, lien, date,
heure et détail de Paccident, GCS sur les
lieux (et mode de cotation}, hewse ot mode
drarrivée au service durgence, hate des
blessures, GCS & Parrivée, signes pupil-
faires, signes focaux, constantes vitales,
maodifications depuis Partivée, investiga-
tions faites ow proposées ef répouse alt
traitement, 2 précisions pour GCS: quel
stimulus nociceptif atilisé et définition de
réponse motrice focakisée 3 ta donteur.

Wisner et ad,, 1993 {20 —— ——
800 TC parmi 7 785 traumas qui ont eu
TDM ou sevrochirurgie. Etude réfros-
pective. Recherche d'ééments predictifs
de 1€siom nesrochirurgicale tors de Pas-
sociation avec trauma abdo.

Zwimpfer ef al., 1997 [ 1] ——— i
I 760 TC admis sur 5 ans, Frurde pros-
pective et rétrospective. Comparaison
Iésions et mortalitd des chutes par

Senlement 17 médecins ont donné la fré-
gquence cardiague, 16 la pression arté-
rietle, © la fréquence respiratoire. Pour
GOS8 g utitisent des termes inappro-
priés ef un descriptif impréeis. Sevis
9755 utilisent spontanément lg GCS, et
20 seulement apres interrogation. Plos de
la meitié (38) ne décrivent pas correcle-
ment la réponse motrice, o ' utilisent
pas fa bonge stmulation nociceptive.

32 craniotomies {hors poese PICY et
40 laparotomies thérapeutiques, 3 les 2.
13 TDM cérébrales aégatives avant
laparo thérapeutigue ot 4 laparos {ou
TBM zbdo} non thérapeutigues avant
craniotomie. 32 patients signes newrofo-
caux dont 31 % craniofomie.

Risgue d'hématome 2.5 fois + grand @
chute par convulsion. Incidence el indi-
cation ¢hirurgicale plus élevdes, Morta-
ité identigque.

£l faut améliorer 1a qualité des informa-
fions fournies pour discuter du transfer
des TC.

L association TC et abdo tous deux chi-
rorgicasx est rare. Devant signes neuro-
focaux, TDM cérébrale en 19, ginon,
ponction-favage péritonéal et si sang,
laparo Fe,

TDM nécessaire si chute par convalsion.
Ne pas attribuer les altérations neuros
aux convalsions avant TDM,

copvulsionfontes chates.
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Quelles sont les modalités de prise en charge des traumatismes craniens
graves en phase préhospitaliére?

La prise en charge préhospitalitre des TC graves de
{"adulte ou de 'enfant repose sur une chaine d’in-
tervenants qui s appuie sur Porganisation adminis-
trative 1 médicale intégrée de 'aide médicale
argente. Chaque mailion de cette chaine doit
répondre A des compétences adaptées, successives
ef croissantes.

RECHERCHE DOCUMENTAIRE

La recherche documentaire a porté sur les publica-
tions parues depuis 1992,

Les descripteurs initiaux définis dans le chapitre
«Méthodologie» ont &é croisés avec: Emergency
medical services, Trawma centers, Emergency treat-
ment, Hospital administration, Hospital units asso-
¢ié a: Organization, Emergency service, hospital
associé a1 Organization, Health services associé i:
Organization, Patient care team associé a: Organi-
zation, Decision making, organizational, Emer-
gency health service, First aid, Hospital equipe-
ment, Hospital organization, Hospital management,
Transportation of patients, Patient transfer, Triage,
Ambulance, Patient transport.

ASPECT ADMINISTRATIF
Réseaux et filieres de Purgence

«Hs ont pour objet d’assurer une meilleure orienta-
tion du patient, de favoriser la coordination et la
continuité des soins gui lui sont dispensés. » (ordon-
nances 96-346 du 24 avrii 1996). Ces réseaux
réunissent tous les acteurs, médecins, hopitaux non
spécialisés et spéeialisés ainsi que les services de
coordination et de transport. Les structures jocales,
départementales et régionales voire interrégionales
sont associées en fonction des situations particu-
lidres.

Des «objectifs» sont fixés et des «contrats» pré-
cisent tes obligations des uns et des autres on fone-
tion de leurs moyens respectifs. Le patient suit des
«filieres » garantissant la continuité des soins et
Pacces a Punité thérapeutique la plus opportune
dans les meilleurs délais, puis son suivi jusqu'a
réinsertion compléte. L'évaluation de cette structure
n'est pas encore fofalement possible en France, la
mise en place étant en cours pour certaing points.
Toutefois, fe TC fait partie des «pathologies tra-
ceuses » & haute incidence en matiére de santé
publigue.

Si les résultats frangais ne sont pas encore signifi-
catifs, les pays qui ont adopté une fagon de ravailler
simifaire par des regroupements professionnels ou
par des chartes régionales montrent en comparant
les situations antérieures et présentes que:

----- le temps de prise en charge et le nombre de déces
{pouvant passer de 42 a 26 % en moins de deux
ans}) sont significativement diminués [1];

— lorganisation régionale raisonnable, avec triage
faisant appel 2 un spécialiste référent et une inter-
communication enfre cenires généraux et spéciali-
sé€s, ne gréve en rien le taux de morbidité-mortalité
(2}

- Paspect local est important avec des programmes
d’éducation permanente et des audits réguliers afin
de bien en cerner les missions [3], avec des résultats
parfois remarquables dans les zones dépourvues de
centre spécialisé proche [4);

— les cas les plus graves semblent nécessiter une
pratique minimale, ce qui n’est possible que dans
des centres régionaux spéeialisés, Ainsi, dans
I"étude de Konvolinka et al, qui porte sur 24 centres
de traumatologic pendant une durde de deux ans
{raumaltismes sévéres non pénétrants, non limités
aux TC), un seuil de 35 interventions par opérateur
el par an est retrouvé pour obtenir une survie
moyenne comparable & la survie attendue [5];
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- il est essentiel que ce sysieme cohérent integre un
échelon préhospitalier appropri€: participation de
médecins et personnels paramédicaux en nombre
suffisant suivant des enseignements et des recyclages
réguliers {67, répartiion des vecteurs d'intervention
(terrestres et aériens) qui doit tenir compte des délais
d’intervention des moyens médicalisés vers les lieux
de Paccident et vers les centres hospitaliers;

- la cohérence de ce syseme doit se poursutvre tout
au long de ia prise en charge jusqu’a la phase finale
de rééducation [ 7]

OBJECTIFS DE LA REGULATION

l.e numéro téléphonique national 15, de I'urgence
médicale, aboutit au Centre de réception et de régu-
lation des appels (CRRA) des services d'aide médi-
cale urgente (Samuy) dépariementaux reconnus par
la 101 86-11 du 6 janvier 1986 relative a Vaide médi-
cale urgente et aux transports sanitaires,

Une interconnexion avec les autres services
concernés par les secours est réglementairement
instaurée (circulaire interministérielle du 18 sep-
tembre 1992 relative aux relations entre e Service
départemental d'incendie et de secours ef les éta-
biissements publics hospitaliers dans les interven-
tions relevant de la gestion guotidienne des
SECOoUrs).

Les Samu sont PPun des pivots du systeme préhos-
pitalier. Leur premier rble est de détecter et locali-
ser une situation grave ou potentiellement grave et
d’assurer la coordination des intervenants & lravers
les fonctions définies dans le décret §7-1005 du
16 décembre 1987 (relatif aux missions et & 'orga-
nisation des unités participant au service d'aide
médicale urgente appeiées Samu).

Leurs missions sont les suivantes: assurer une
écoute médicale permanente; déterminer et déclen-
cher, dans le délai le plus rapide, {a réponse la
mieux adaptée & [a nature de appel: s’assurer des
moyens d’hospitalisation publics ou privés adapiés
a {"état du patient, compte tenu du libre choix et
faire préparer 'accuel] du patient; organiser, le cas
échéant, le transport dans un établissement public
ou privé, en faisant appel & un service public ou 3
une enireprise de transports sanitaires: veiller 2
Padmission du patient,

Pefficacite, la séeurité et la continuité des prises
en charge sont ainsi garanties par 'enregistrement

et 1a retransmission de toutes les informations perti-
nentes selon des grilles qui pour éure compietes
devraient idéalement contenir {décret 92-329 du
30 mars 1992 relatif au dossier médical): les infor-
mations administratives lides au patient; jes conclu-
sions de examen clinique initial et des examens
cliniques successifs pratiqués par tout médecin
appelé au chevet du patient: les comptes rendus des
explorations parachiniques et des examens complé-
mentaires significatifs; Ies conclusions des examens
préanesthésiques; les prescriptions thérapeutiques:
le dossier de soins infirmiers.

COMPETENCES EXIGEES

A chague phase de Ja prise en charge doivent tre
connus les examens ¢t scores neurologiques chez
I'adolte et Penfant ainst que les examens et tech-
nigues adaptés aux patients multitrasmatisés.

La phase de sauverage utilise des techniques de
secourisme €élémentaire. Tout médecin devrait les
connaitre, afin d’agir avec et de conseiller les parte-
naires que sont le grand public et les personnels
spécialisés de secours,

L.a phase de secours médicalisé met fréquemment
en ceuvre deux groupes dintervenants. 1l s'agif de
médecins généralistes des secteurs, appartenant
notamment au service de santé et de secours médi-
cal des sapeurs pompiers et des médecins des ser-
vices mobiles d'urgence et de réanimation (Smur).
Ces derniers assurent une prise en charge grice aux
moyens de 1hopital «hors les murs»,

la phase de soins qui correspond i la prise en
charge hospitalitre par les spécialistes concemés
{les transferts secondaires et intrahospitaliers peu-
vent &tre assimilés & cette phase),

PRISE EN CHARGE DU MALADE

Prévention des agressions cérébraies
secondaires d’origine systémique (Acsos)

En plus des 1ésions cérébrales primaires lides au
traumatisme (hématomes, confusions, ésions vas-
culaires. etc.). des 1ésions ischémigues peuvent
apparaitre en relation avec des Acsos. Les fonctions
respiratoire et circulatoire sont le plus souvent
impliquées, responsables d’Acsos accessibles 3 Ia
prévention et aux thérapeutiques d urgence.
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La prévention ¢t la prise en compte des Acsos
doivent étre la premigre préoccupation des équipes
de soins sur le terrain et pendant le transport.

Stocchetti et al, montrent que le pronostic 4 moyen
terme est grevé significativement car, sur les lieux
mémes d'un TC isolé, la SpO, moyenne n’est que
de 81 % et un quart des patients a une pression arté-
rielle systolique inférieure 2 100 mmHg [8]. A Pen-
trée en service d'urgence, 40 % de patients ont une
hypoxémie ou une hypotension; ce chiffre reste 3
33 % & I'entrée en réanimation; parmi ces patients,
85 % développent une complication, ces chiffres
&tant indépendants de la duréde du transport [9, 10].

Vingt-cing & 46 % des patients ont une hypoxé-
mie mférieure & 65 mmHg [11}; de méme Vhyper-
capnie assocife A ["hypoxie retrouvée chez 26 %
des patients multiplie par un facteur de 2 4 3 les
suites péjoratives [12]. ceci pouvant se retrouver
pour des raisons non ventilatoires par exemple a la
ievée d'un écrasement de membre [13).

En soins intensifs, les enregistrements réalisés ong
montré que 32 % des hypotensions et hypoxémie
n’étaient pas constatées par les personnels; ces
«ratés» doivent étre bien supérieurs en phase pré-
hospitaliere. M&€me pris en compte par un protocole
de soins, la diminution de ces Acsos est faible (45 &
32 %) [14], et I"évolution trés défavorable alors gue
le Glasgow initial était favorable [15].

En phase peropératoire, une hypotension de plus
de 5 minutes est suivie de 82 % de mauvais pronos-
tics contre 25 % seulement en 'absence d’hypoten-
sion | 16].

Sur une série de 717 cas de la Traumatic Coma
Data Bank, I’hypotension initiale observée chez
748 patients a doublé le taux de monalité {35 %
confre 27 % chez les normotendus); un état de choc
inttial entraine 65 % de mortalité et si "hypotension
survient plus tardivement 66 % décédent ou ont des
séquelles majeures {17, 18], Ces chiffres rejoignent
ceux d'études multicentrigues ou Phypoxie et hy-
potension sont présentes chez 28 et 18 % des vie-
times au cours de la prise en charge {19].

Pourtant une planification des soins permet de
faire trés significativenient diminuer ces chiffres par
exemple de 22 4 B % pour Vhypoxémie, de 31 &
11 % pour "hypotension {201

Y autres facteurs sont & prendre en compte dés la
phase préhospitaliere tels les risques d’infection, de
pneamopathie ou de troubles de la coaguiation dont

la prévention pourrait améliorer de 7,5 % le pronos-
tic & long terme [211.

Prise en charge respiratoire

Les effets déléteres de "hypoxémie aprés TC
sévere sont bien établis 122]. Les causes de détresse
respiratoire aigué sont maltiples aprés TC sévere. T
existe des troubles de la déglutition en rapport avec
e coma et donc un risque d'inhalation du hiquide
gastrique, ou de sang venant de I'oropharynx. Une
obstruction des voies aériennes peut étre observée
en relation avec les troubles du fonus lids au coma
ou un traumatisme facial associé. Les troubles de la
commande ventilatoire peuvent entrainer hypo-,
normo- ou hyperventilation, selon les patients, ou
successivement chez un méme patient, Enfin, il
peut exister un traumatisme thoracique associé,

L’intubation trachéale permet de maintenir la per-
méabilité des voies aériennes, tout en évitant lc
risque ¢ inhalation de liguide gastrique. 1.a ventila-
tion mécanique, éventuellement associée h une
sédation, permet un contrble de la ventilation alvéo-
iaire et de |'oxygénation du patient.

Les effets de Pintubation trachéale avec ventilation
mécanique sur le devenir des patients victiines de TC
sévire ont ¢€ évalués duns une étude sur 600 patients
transférés dans un centre de neurotraumatologie [20].
Trois périodes ont été compardes (197891980,
19861987 et 1989-1990). La présence d'une hypo-
tension ou d'une hypoxie & P'amrivée dans le centre
était significativement associée 4 un moins hon deve-
nir, de fagon indépendante de 'age, des données de la
TDM initiale ou de la profondeur du coma. Les
auteurs observent au cours des périodes successives
une augmentation de ia proportion de patients intubés
et ventliés pour le transfert, une réduction de fré-
quence de hypoxémie & Vamivée dans le centre ef
une améhoration significative du devenir des patients,
L'intubation seule ou {a présence d’on dispositif de
libération des voies adériennes Stait associée & un plus
grand risque d’hypoxémie que lorsqu’une ventilation
mécanique ¢ait associée. La méthodologie utilisée ne
permet pas d'affirmer avec certitude que Paméliora-
tion du devenir des patients est imputable 2 amélio-
ration de la prise en charge ventilatoire. Cependant,
ces données sont un argument fort en faveur de Finté-
rét de Ia ventilation mécanique des patients victimes
de TC sévere avec une FIQ, adaptée.
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Pour toutes ces raisons, il est admis que la prise
en charge initiale des patients victimes de TC
sévere doit inclure Vintubation irachéale suivie de
ventilation méeanique {23).

Tout patient traumatisé crinien grave doit gire
considéré comme ayant 'estomac plein. L'induc-
tion anesthésique se fait alors selon une technique
avec séquence d'intubation rapide et donc "utilisa-
tion d'une anesthésie générale (hypnotique + mor-
phinigue) avec administration d’un curare ¢’action
rapide. Le suxaméthonium, curare de référence
pour 'anesthésie du patient 3 I'estomac plein, est
classiguement contre-indigué aprés TC grave, en
raison du risque d’élévation de la PIC secondaire
aux fascicatations qu’il entratne. Plasieurs travanx
récents remetieaf en question cette notion {24, 25).
Ansi, les résultats d’une étude prospective rando-
misée contrlée en double aveugle. avec cross-over,
moentrent 'absence d’effet significatif du suxamé-
thomiam sur la PIC et la PPC chiez un petit groupe
de patients TC graves (GCS < 8), hyperventilés et
sédatés [241. Un autre travail prospectif, réalisé
avec une méthodologie moins rigoureuse, retrouve
des résuitats comparables [25]. Certains ont préco-
nisé administration d'une dose «défasciculante »
d’un curare son dépolarisant avant d'injecter le
suxaméthonium, pour prévenir les fasciculations et
donc I’élévation de PIC. Une étude récente indigue
qu’une minidose de suxaméthonium (0,1 mgrkg) est
aussi efficace qu’une dose défasciculante de pancu-
ronium (0,03 mg/kg) pour prévenir les fascicula-
tions induites par la dose curarisante de suxamétho-
nium (1,5 mg/kg) [26]. Cependant, dans cette étude
ta PIC n’était pas mesurée, 42 % des patients du
groupe pancuronium et 22 % de ceux du groupe
minidose de suxaméthonium ont présenté des fasci-
culations, et enfin deux patients sur 27 ont déve-
loppé une apnée aprés injection de la minidose de
suxaméthonium [261.

L.a mobilisation cervicale liée a I'intubation doit
&tre himitée compte tenu du risque de 1ésion cervi-
cale associée, Une Ision existe dans 7.8 % des cas
d’une séric de 8 585 traumatisés admis en cenire
spéeialisé {27]. Cette notion doit faire prendre des
mesures de protection lors de Pintubation trachéale
pour ne pas aggraver une atteinte médullaire poten-
tielle [117,

Une fois intubé, le patient doit ére ventilé avec
pour objectif le maintien d’une Pa0, auv moins

supérieure a 60 mmHg (5p0O, > 95 %) et d'une
PaCO, entre 35 et 40 mmHg {22, 28]. Ce n’est
qu'en cas de signes cliniques évocateurs d’engage-
ment ou d"HIC décompensée que "hyperventilation
est justifide au méme titre que " osmothérapie.

Prise en charge hémodynamigue,
solutés de remplissage

L'objectif de la prise en charge extrahospitalidre est
le maintien ou le rétablissement ¢ une stabilité ten-
sionnetie, d une pression de perfusion cérébrale
ainsi gue d’un transport de 'O, adéguat,

Chez I’adulte, le TC grave is0lé est rarement
cause ¢’ une hypotension; celle-ci est en régle géné-
rale associée & une autre lésion, souvent une lésion
hémorragique. L hypotension, lorsqu’elle est obser-
vée, doit done €ire considérée en premidre approche
comme d’origine hypovolémique et done ¢’ abord
traitée par remplissage vasculaire.

Le choix du soluté A utiliser dépend de son effet
sur fe volume cérébral. La diminution de I osmola-
rit€ sérique est facteur d’cedeme cérébral osmotique
gui concerne la masse de cerveau non Iésé. Ceci
contre-indique tout seluté hypotonique {sérum glu-
cosé, Ringer lactate).

A osmolarité maintenue, la pression oncotigue
n'a gu'une influence modérée sur Peedeéme des
zones cérébrales 1ésées, ce qui antorise Putilisation
des cristalloides isotoniques et des macromolécules
en solution isotonique.

e volume de liquide perfusé doit 8ire adapté, et
'on doit éviter une chute de la concentration d’hé-
moglobine au-dessous de 10 g/100 mL. [29).

Le sérum salé isotonique & 0.9 % est le vecteur
idéal (perfusion de base) et le soluté de remplissage
en premiere intention, associé si nécessaire aux
macromoiéeules.

L'utilisation du sérum saié hypertonique (expan-
sion volémique par appel d'eau extravasculaire)
dans ce contexte est en cours d'évaluation,

En présence de signes évocateurs d’engagement
ou d"HIC décompensée, le recours au mannitol 3
20 % est recommandé a la poselogie de 0,25 &
| g/kg injectés en 20 minutes [360].

Les médicaments vasoactifs sont indiqués dés lors
que les conditions de remplissage vasculaire étant
correctes, la pression artérielle ne peut &tre mainte-
nue.
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Sédation préhospitaliére

Les objectifs de la sédation chez ces patients intu-
hés et ventilés sont d’assurer I'analgésie, la péren-
nité d'une intubation bien supportée, et de limiter
Vagitation, "hypertonie et les manifestations végeé-
tatives. Ces objectifs doivent &tre obtenus sans effet
défavorable sur Phémodynamique systémique.

1] est important de veiller & une évaluation cli-
nique initiale, ¢’est-A-dire avant sédation, compor-
tant Pexamen neurclogique et GCS, ainsi que la
recherche des atteintes des grandes fonctions, avec
au premier chef Phypotension et hypoxémic.

Le choix des agents se fait donc aprés cette éva-
lgation du patient, en sc fondant sur une bonne
connaissance de la pharmacologie des médicaments
employés, H importe d°éviter Ja chute de Ja pression
artérielle. En I'absence d’hypovolémie, la sédation
préhospitaliére est souvent fopdée sur I’administra-
tion d'ane benzodiazépine,

Comme pour tout transport de patient intubé, ven-
1lé et sédaté, un monitorage constant doit étre
mainteng, incluant ag moins 1’ électrocardioscope,
la mesure de la pression artéricile non invasive, de
'oxymétrie de pouls (SpQ,) et de la fraction expi-
rée de CO, (EtCO,) [31].

PARTICULARITES
DE, LA PRISE EN CHARGE
PREHOSPITALIERE DE L’ENFANT

La traumatologie criniecnne représente 80 % des
prises en charge des traumatismes graves de 'enfant;
elle est isolée ou associée & des iésions thoraciques
{25 %), abdominales (25 %) ou périphériques.

Les grands principes de la prise en charge des
enfants sont identiques a ce gui a €té dit pour
Padulte. Les Acsos sont aussi redoutables pour les
enfants. L. hypotension et "hypoxémie chez |’ enfant
donnent lieu au méme taux de mortalité et de
séqueiles graves {321 Une prise en charge insuffi-
sante ou Incompléte d’un enfant atteint d’an TC est
responsable d’un excédent de déces de 22 %, essen-
tiellement dft & des inhalations, arréis respiratoires
ou accidents fors des wansferts interhospitaliers
[33]. La sarvenue de Iésions secondaires est corré-
lée au mauvais pronostic {341

Une adaptation par rapport 2 des spéeificités cli-
nigues et techniques est néeessaire. En particulier,

Tableaw 1. Valeurs normales du pouls et de la pression arnté-
riefle chex Penfant.

Age F( FAS PAD
{Moy. = 2 D8%) (Moy. = 2 D8} (Moy. + 2 DS¥)

bat/min mmHg mmHy

& mois 135+ 35 80+ 20 55% 15

Ian 120+ 30 Yz 15 55415

2 ans 1i0% 35 90 x 15 35415

4 ans 1) = 30 93 x 15 55+ 15

10 ans 90 % 33 JOEE 15 B 13

td ans 85 %30 3 158 65 £ 15

*Moy ¢ 2 DS moyenne x 2 écurts-types {standard deviations},
FC: fréquence cardiaque; PAS: pression artérielle systoligue;
PALY: pression artérielle diastoligue.

le risque évolutif est considérablement accéléré, ce
qui justifie une surveillance étroite par la répétition
rapprochée de ’examen clinique.

Evaluation des risques vitaux

L examen neurologique fait appel a un GCS adapté
par Raimondi et Hirschauer {35] en dessous de la
période de compréhension et de verbalisation: les
mouvements anormaux, les signes focaux, les
réfiexes el les signes d’engagement supposent un
entrainement a 'examen chez le petit enfant. Une
précautian particuliere concerne le rachis avec le
risque de méconnaitre des iéstons spécifiques [36];
celles-ci sont multiplides par 23 dans une série de
218 cas, lorsque Penfant ne peut exprimer ni locali-
ser un phénomene douloureux [371.

La prise en charge respiratoire doit tenir compte
de la trés rapide dégradation des lors que la méca-
nique ventilatoire ne répond plus correciement.

Le systeme cardiocirculatoire est plus fragile que
chez Padulte (volémie normale de 80 mlL./kg, une
compresse complétement imbibée de sang repré-
sente 10 ml. !). En cas d’hémorragie, le collapsus
survient hrusquement.

Une hypotension, définie par une pression arté-
rielle inféricure 2 — 2 DS pour Page, est chez 'enfant
un facteur indépendant de pronostic péjoratif [32]
augmentant iz mortaiité (de 29 a 67 %) (tableau ).

L'hypoxémie isolée n’est pas un facteur pronos-
tique indépendant {32]. L'association d’une hypo-
iension et éventuellement d’une hypoxémie 4 un
GCS inféricur 4 8 [38] voire & 5 {39] gréve le pro-
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nostic ¢t favorise la survenue d'un cedéme cérébral
(x 1,7). Les iésions secondaires assocides au GCS
sont un facteur prédictif de mauvais pronostic [34).

11 est donc recommandé de maintenir une pres-
sion artérielle au-dessus des normes par une ou
plusieurs expansions volémiques de 20 ml./kg de
collotdes et "utilisation éventuelle de drogues vaso-
consirictrices.

it semble utile de rappeler deux faits: 1) Les plaies
du scalp et, 2 moindre degré, les fractures du fémur
sont chez Penfant des causes d'anémie hémora-
gique aigués dont importance st toujours sous-
évaluée: la suture + clampage de toutes les plaies
qui saignent, voirg la transfusion, avant le transport
ou dés 'arrivée a Phopital sont ajors indiquées.
2) Une hypovolémie chez V'enfant se traduit beau-
coup plus fréquemment que chez Madulte d’abord
par une tachycardie isoiée 129]; une expansion volé-
mique, éventuellement renouvelée, est alors toujours
indiquée, associde 4 la sédation et {'analgésie.

Les choix chirurgicaux seront prudents et mofivés
sous peine derreur en particulier chez les enfants
nutiti-agressés [44),

Prise en charge d’urgence

Liberté des voies aériennes

La désobstruction des voies aériennes doit tre soi-
gneuse, la subluxation de 1a michoire en est le
geste complémentaire, L'intubation et le sondage
gastrique se font par voie nasale ou orale en tenant
compte des réserves li€es & une fracture possible de
la base du créne; les manceuvres sont identigues &
Padulte, Chez le nourrisson éveillé, exempt de
pathologie crénienne, I'intubation déclenche une
éiévation de la pression de la fontanelle, reflet de a
PIC {41, 42}, sans augmentation de la pression arté-
rielle systémigue; il sembie donc raisonnabie de
proposer une anesthésie pour ce geste chez le TC.

Ventilation

EHe est réglée sur la SpO,; la ventilation manuelle
initiale est la plus fréquente chez le petit enfant, les
respirateurs adaptés étant rarement présents dans
les véhicules de secours.

Etat hémodynamique
Dans la mesure du possible, un abord périphérique est
tenté (en cas de TC les veines du scalp semblent difhi-

ciles & prendre en compte, de méme que le sinus lon-
gitudinal): si une voie centrale s’avere seule possible,
I"abord fémoral est le plus simple; enfin, exception-
nellement, la voie intra-osseuse (sous la tabérosité
tibiale) peut étre tentée avec un trocart adapté; la com-
pensation volémique fait appel aux solutés en quantité
adaptée 2 la clinique (tachycardie isolée: 20 mi/kg,
hypotension: 30 mL/kg, perte de conscience lide a
I'hypovolémie: 40 mi/kg); Pobjectif est de maintenir
une PAS au-dessus de la valeur normale — 2 DS,

Surveillance

Pendant la prise en charge initiale, la surveillance
ne peut guére se fier qu'd Pexamen clinique, a
pression artérielle non invasive automatique, la
SpO, et TEICO.,,

Examens compleémentaires
Ils seront orientés selon Ie méme protocole que
{'adulte.

Au total, chez Penfant comme chez "adulte, les
Acsos sont responsables d'un mauvais pronostic,
I’hypoxémie et I’hypotension restent des facteurs
les plus immédiats qui grévent le pronostic; ils doi-
vent donc étre prévenus des la prise en charge.
Idéalement, I"admission des enfants traumatisés
craniens graves devrait se faire vers des centres dis-
posant simuitanément d’un accueil neurochirurgical
et d’une réantmation pédiatrique {43-45],

TRANSPORT ET CHOIX
DE L'HOSPITALISATION

Transperts

Le transport constitue une étape particuliérement
périlleuse et suppose que ensemble des gestes
indispensables pour une éventuelle stabilisation du
patient solent réalisés avant le départ. Des aggrava-
tions peuvent lui 8tre rapportées et toutes les
mesures d'urgence s'avérent plus difficiles pendant
le déplacement. Ceci est vrai pour les transports pri-
maires ou secondaires. Le conditionnement soi-
gneux par une équipe entrainée ne retarde pas signi-
ficativement Parrivée & Ihépital [46].

Choix du vecteur
La régulation décidera de celui-ci en fonction de
Porganisation régionale, des contraintes géogra-
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phiques, météorologiques et nycthémérales. Le
transport terresire restera probablement encore pré-
pondérant dans les années & venir.

Largement utilisé par certains pays, I’hélicoptére
semble influencer favorablement le devenir des
patients graves en fimitant les aggravations secon-
daires, en diminuant les délais d’arrivée des
équipes médicales et le retour vers les éiablisse-
ments de soins. Le GCS i Penirée en service
d’accueil et de traitement des urgences {Sau) peut
ainsi étre amélioré dans 45 % des cas contre 18 %
des patients dans les prises en charge terrestres et
le devenir est significativement meilleur dans
36 % contre 16 % {47]. Le méme impact sembie
probant avec des aggravations secondaires
moindres [48, 491 Le transport par avion reste
exceptionnel en France métropolitaine et suppose
des mesures parficuliéres.

Précauntions

Avant fout transport, le médecin régulateur § assu-
rera que toutes les mesures auront €16 prises: sur les
conditions de sécurité de Putilisation du vecteur;
sur les grandes fonctions circulatoire, respiratoire,
neurologigue, métabolique et thermique en particu-
lier [50]; ceci fait discuter les smpacts de la place
disponible, du broit, des vibrations, des accéléra-
tions/décélérations, des effets de la pressurisation et
de Phypoxie [51, 52].

Des protocoles stricts doivent étre respectés par
les éguipes médicales, les grandes lignes en sont: la
coordination et la communication préalable; le per-
sonpel accompagnant . I'équipement thérapeutique,
tes médicaments, solotés et matériels d'administra-
tion; 'égqmpement de surveillance: les protocoles
redigés et les consignes pour les événements prévi-
sibles pendant les transports.

H existe des hsles complates et des propositions
d’algorithme décisionnel quant & 'opportunité du
transfert {53.57]. La prise en charge pendant le
transport doit se faire conformément aex recomman-
dations usuelles pour le transport des patients [31].

Orientation hospitaliére

Les recommandations américaines [S81 concluent
que les victimes de TC grave devraient &ire prises
en charge dans un systéme organisé, incluant
I’hospitalisation dans un centre de tranmatologie

disposant ¢’un service de réanimation, d’une
équipe neurochirurgicale avec bloc opératoire,
d’un laboratoire adapté et d'un TDM, tous opéra-
tionnels en permanence. Compte tenu de ’organi-
sation du systéme de soins dans notre pays, des
contingences locales (géographigues, conditions
de transport, capacités d’accueil des différents
€tablissements) peuvent amener au choix éveniuel
entre deux types de structures hospitalieres: les
établissements disposant d’un service d'accueil et
de traitement des urgences, avec TDM opération-
nel en permanence et réanimation chirurgicale ou
médicochirurgicale ; les établissements disposant
des mémes services avec en Owre un service spé-
cialisé de neurochirurgie avec bloc opératoire
opérationnel en permanence.

La décision sera alors essentiellement dépendante
de I"état clinique du patient et des contingences
locales. Les patients présentant un TC grave doivent
étre évacués vers fe Sau le plus proche. Dans le cas
ol ce centre n'est pas muni d’un service de neuro-
chirurgie, 1a recherche d'un avis neurochirurgical
apres réalisation de la TDM nitiale permetira la
décision ocu non d'un transfert secondaire vers un
établissement muni d'un service de neurochirurgic
159, 60]. Si cette consuitation se fait par téléphone,
clle doit tre appuyée sur un systéme de transfest
d’images |61}, Une série de | 551 cas a montré gue
I % seulement des 554 patients comatenx dont la
TDM initiale était normale a présenté secondaire-
ment des lésions visibles 3 la TDM, dont aucune
n'a é1¢ neurochirurgicale {62, 63}, Cependant, on
doit noter que la procédure de transfert d'images
n’a pas encore fait 'objet d'une évatuation clinique
rigoureuse.

Lorsgue le transfert est indigué, le délai doit
étre le plus court possible. En effet, la rapidit€ de
I'intervention neurochirurgicale conditionne le
pronostic. Ainsi, dans une série de 21 patients
opérés d'un hématome extradural avec un GCS
inférieur a 8, un délai entre "apparition d’une ani-
socorie et la chirurgic de décompression inférieur
& 70 minutes était associé a un meilleyr pronostic
que lorsgue ce délal était supérieur 4 90 minutes
[64]. Le délai de transfert ne doit donc pas excé-
der 90 minutes.

Dans tous les cas, Ia recherche de 1"avis newrochi-
rurgical et I'éventuel transfert d’images ne doivent
pas faire retarder les procédures, y compris la prise
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en charge des lésions associées, potentiellement
vitales. Ainsi, des lésions vitales son{ méconnues
dans 9 2 23 % des cas [63, 661, tandis que des
iésions banales, telles que des plaies du scalp,
négligées peuvent engager le pronostic vital {67] et
en tout cas aggraver le pronostic du TC.

CONCLUSIONS

L.a prise en charge préhospitaliere des TC graves
repose sur:
- la coordination des infervenants qui est au mieux
assurde par la régulation du Samu lequel assure une
écoute permanente, déclenche fa réponse la plas
adaptée, s’assure des disponibilités d'hospitalisa-
tion, organise les transports, terresires ou héliportés,
veille & Fadmission;
----- la prévention des Acsos en maintenant ou restau-
rant immédiatement les fonctions venfilatoires et
cardiocirculatoires {grade B):
» intubation lorsque le GCS est < 8 (grade B); I'in-
tpbation se fait de préférence aprés la séquence
d’induction rapide, en tenant compte du risque de
lésion cervicale associée, avec la connaissance des
techniques alternatives d’intubation en cas d’échec
de cette séquence,
+ ventilation artificielle de fagon a assurer upe SpQ,
Z 90 % avec une normocapnie (PetCO, 4 35 mmHg)
{grade B),
+ maintien d’une pression artérielle systoligue
2 90 mmHg (grade B).

Les solutés & utiliser sont (grade B): soluté vecteur:

TFableau IL Valeurs moyennes de pression artériclie chez Pen-
fant.

Age FPAS (May. 2 2 DS5%;
G mois 8G = 20 mmHg
ian G + 1S mmig
4 ans 93 £ 15 mmbg
i) ans HG £ 15 mmmHg

*DS © écart-type (standard deviation ).

sérum salé isotonique 2 0.9 %; soluté de remplissage
vasculaire: sérum salé isotonique 4 0,9 % ou colloides
1sofoniques; en excluant tout soluté hypotonique
(soluté glucosé 5 %, Ringer lactate); devant la présence
de signes évocateurs d’engagement cérébral, mannifol
220 % aladose de 0,25 a 1 g/kg en 20 minutes.
Aprés intubation et ventilation, une sédation est
préconisée deés la prise en charge initiale du TC
grave, adaptée a I'état hémodynamique du blessé.
Chez Penfant, la prise en charge tient compte des
spécificiiés suivantes: brutalisd et rapidité des dégra-
dations, tant cérébraies que systémiques; fréquence
de I'hypovolémie, méme pour des pertes sanguines
qui paraissent mineures, imposant le clampage ou la
suture de toute plaie qui saigne {scalp), difficuliés
pratiques lies aux spécificités techniques d’intuba-
tion frachéale et d’abord vasculaire; on ne connafl pas
les valeurs minimales acceptables pour la pression
artériclle chez Uenfant avec TC grave, mais on peut
adapter les valewrs de Padulte en tenant compte des
variations physiologiques lides A P'dge (tableau 11,

Tabieau de syntheése de la littérature. Modalités de prise en charge des fraumatismes criinicns graves en phase préhospitalisre,

Auteurs/Méthodologie

Résultats

Conclusions

Joneseral, 9G4 [I4f o

rade prospective. 124 patients 2 14 ans.
Description de la sévérité, durée, varidié
des agressions secondaires 4 un TC et
leur corrélation avec le GOS & 12 maois.
Agressions cérébrales si = 5 min
{EUSIG). 18 donndes physiologigues
relevées nxnfmin pendant séjour en USE
f.es chiffres > aux chifires physiolo-
gigues sont classés en 3 catégories en
functicn de leir sévérité of de leur durée.
3 groupes de palients en fonction du
GCS aprés 1a PEC.

124 patients: 68 TC graves, 36 TC modé-
rés, 20 TC igers. 18S: médiccrs indicateur
de mortalité chez le TC: 1SS moyen 25:
91 % ont présenté des agressions secon-
daires. 83.3 % d'un million de minutes
enregistrées représentent un nivean d agres-
ston: grade 1 dont 50 % pour s PIC ot 26 95
pour la PA. La durde de Phypotension
(£ = 0,064}, hyperthermic (P = 00137,
Fypoxie (P = 0,0244} annoncent de fagon
sigaificaitve le GOS @ hypotension et
tachyeardie de durée plus longue chez les
TC graves. Age si < 60 ans Tde la durde de
I"hypenthermic et tachycardie.

importance de ka fréguence de survenue
des agressions secondaires souvent de
courte durde, GOS comélé avec la durde
de Phypotension, "hyperthermie, 'hy-
poxémie. Techniques de maonitorage en
continy permettent d'analyser by nature,
la fréquence, la durée des agressions
secondaires. Baisse de la mortalité des
patients de 45 & 34 % pendant "étude.
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AunteursiMéthodologic

Rézultets

Conclusions

Piletropacti et al., 1992 [16] wmnemermmens
Fsude rétrospective (T980-85) Tentative
de détermination des effets de Phypotes-
sion perop (PAs < 90 mmHg) sur fe
devenir des TC graves (OGS £ BL
33 patients ayant subl une intervention
chirurgicale dans les 72 heures post-frau-
matiques - normotendus & Marrivée au
bloc - causes de Ja mort analysées par
chinique + aulopsie,

Classés en T groupes:

I} avec hypotension peropéraicire;

1T} sans hypotension peropdratoire.

Ttem retenus: 1SS, OGS, hypotension per
ou préopératoire, wiilisation de sympatho-
mimétigues, expansion volémigue. GOS,
Canse de fa mort, 7, Fisher, Student,

Stovcherti et al,, 1996 {&] e
Emde prospective descriptive, Bssal de
quantification de la suzvenue &° hyp{)len
sion artérieile et ou de désaturation arté-
vielle en 8, chez une série de T, secou-
riss par heélicoptere. Examen clinigue
basé sur is meilleure réponse molrice,
49 T,

Mesure de fa SpO, avant intubation +,
Mesure de la PA sur les Heux de acci-
dent. Estimation dn devenir i 6 mois. 32,
frisher.

Yald ef af., 1993 j4f - o
l:wde rétrospective. Hypothesu st,]on
faguelle e devenir des TC graves est
moins hon dans up environnement rural
sanes spécificité ranmatologique. 17010
G5 5 8.

Chassification en deux groupes avec &
Padmission: I3 ai hyporension, ni
hypoxie; I} oe hypotension etfou
hypoxie.

Les mesures de PIC par heure, classées
en 3 groupes (< 20, 2048, > 40 mmHg).
GO dans un intervalle de 2 3 11 ans,

¥ i Student, Mantel-Haenzel,

Winchell ef al., 1996 {13] — oo
Etude rétrospective.

But: démontrer que Tes épisodes & hypo-
tension artérietle, transitoires sont délé-
eres chez les TC graves. 187 patients,
Stratfication du OGS,y

Ciroupe (32 %) 188 plus mportant.
CGS d admission pluy bax, Chirargle
plus importante. Remplissage vasculaire
phas important. 5 patients recoivent des
vasopressears, Coreélation averse GOS
hypmami(m pempérz:mize (R =~ (.30

m()l!diiif’ lige au TC. C;ollpL 1468 %)
25 % mortalitd.

Dékai de PEC: 20 min, CGS moyen: 7,
CGS moteur: 3. SpOy, moyenne: 81 %
(8> = 24,243 PAM: 112 mmHg
(81> = 37,25 Dans 22 cas une obstruc-
iton des voles sériennes ost retropvée.
Cher 27 patients: $p0, < 90 % sur jes
lieux de FPaccident. Chez 12
PAM < 100 mmHg. Les deux agressions
ont un impact certain sur le devenir
- 25 % de mortalile. Sur 10 patienls avec
hypotension et hypoxie: 3 décés, 4 han-
dicaps sévéres,

49 % victimes d"geeidents automobiles.
Groupe 12 sur 170 TC — 126 (74 %) ontl
ni hypotension ai hypoxie; Groupe Il:
344 (26 %} ant hypotension etfou
hvpoxie.

Le taux de mortalité du groupe i1 est
2 fois > 4 celul du groupe 1 {66 % vy
33 % P <0,01) 36 % du groupe T ont
ung bonne évolution contre 23 % du
groupe 11 {P <001

831 épisodes d hypotension épertorids,
35 9% des patients présentent un épisode,
76 % des épisodes soat < i 1 heure,
89 % des épisodes sonf > & 2 heures,
1 % des épisodes sont dus agx médica-
fions sédatives.

La probabilité d’un épisade d hypoten-
ston est fonction du CGS J admission
(P < (.5} Mostalité: 9 % — si 0 épisode,
25 % - gt 1A 10 épisodes, 37 % -
st > 10 épisodes.

Si CGS > 8 de 68 3 25 % du taux de
retour & domicite avec la muliplication
des épisodes d'hypotension,

Hypotension peropératoire déidtere.
5 minatey ¢'hypotension peropératoire
saffisent A grever le devenir méme si la
restauration hémodynamigue est rapide.
L.a nécessité si possible d'une PA san-
glante, 4 une surveilfance: PIC - PPC.

Byposémic ot hypotension sont souvent
retrouvers sur les beux de i aceident.
Hypexémie micux détectée ¢t micux
corrigée. Fiabilité contestée de Iz S5pG,
dans certaines situations, B
Hypotension plus difficile & contréler.
Lifet délédre des deux sur e devenir.

Comparaison avec les données de la
National trauma data bank des zones
urbaines — pas de différence avec la
cohorte rurale pour le méme type de
patients. Effets déiétéres de Phypoten-
sion et de hypoxie. Nécessité de mettre
en roule rapidement «les thérapeutiques
classigues ».

L’hypotension fransioire est commune
en USL Auagmentation de la mortalité et
diminution du devenir fonctionnel chez
le TC. Impact plus grand chez ke TC
avee un OGS = 8§,
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Quelle est la stratégie a suivre
pour la réalisation des examens d’imagerie médicale?

Les patients victimes d'un TC grave doivent bénéfi-
cier & la phase aigué d’un diagnostic précoce le plus
complet possible des [ésions intracriniennes et
rechercher des éventuelles 1ésions associées du
rachis cervical. Parmi les techniques & notre dispo-
sition figurent la radiographie, la TDM, I'IRM et
I'angiographie. Dans les paragraphes Ci-dessous,
nous préciserons les éléments pronostiques, ies
techniques et les principaux résultats de chaque
modalité d'imagerie,

RECHERCHE DOCUMENTAIRE

La recherche documentaire a porté sur les publica-
tions parues depuis 1992, Les descripteurs initiaux
définis dans le chapitre « Méthodologie» ont €€
croisés avec: Diagnostic imaging (toutes techniques
confondues), Rediography, Radionuclide imaging,
Ultrasonograph, Radiodiagnosis, Tomography,
Brain radiography, Brain angiography, Brain scin-
tiscaning, Brain tomography. Brain ventriculogra-
phy, Magretoencephalography.

Cent quatre-vingt-dix références ont &t¢ obtenues
sur MEDLINE et 117 sur EMBASE, 113 références
bibliographigues ont &1¢ analysées; celles qui ont
ét€ retenues figurent dans la hibliographie.

RESTE-T-1l. DES INDICATIONS
AUX RADIOGRAPHIES DU CRANE SIMPLES?

Introduction

Le bilan radiographigue standard de la voiite com-
prend classiquement quatre incidences: une inci-
dence de face pour Vos frontal, un profil droit ef un
profil gauche pour P'os pariétal et "os temporal et
une mncidence sous-occipitale de Worms-Bretton
pour I'os occipital. Le bilan de 1a base du crine

selon Vincidence de Hirtz est & proscrire. En effet,
"hyperextension nécessaire & sa réalisation tech-
nique présente un risque en cas de 1ésion cervicale
associée et peut aggraver les ésions intracérébrales
par le biais de Paugmentation de la PIC. L.a décou-
verte d’une fracture de 1a volite ou de Ia base du
crine est a priori le témoin 4’ un fraumatisme violent,
susceptibie d’engendrer des 1ésions infracrdmiennes.
11 convient donc de préciser si la radiographie du
crine a uneg valeur prédictive guant 3 la coexistence
de 1ésion intracérébrale et si oui laguelle.

Données scientifiques fournies par la littérature

La prévalence de la fracture du crane chez les TC
est de 2.2 %, mals varie selon la violence du trauma-
tisme. {.'étude de Masters et al. [1], fondée sur des
groupes homogenes de malades, en fonction du
risque de lésions intracérébrales, est & ce propos
fort démonstrative. Ainsi, les pourcentages respec-
tifs de fractures du crine et de [ésions intracéré-
brales y varicnt de fagon linéaire: 04 €t § % pour le
groupe | a faible risque, 4.2 et 4 % pour le groupe [l
A risque moyen, 21.5 et 29 % pour le groupe HI 2
risque €levé. Pour autant, la présence d’une fracture
du crane n’est pas prédictive d'une ésion intracéré-
braie. En effet, Masters constate que si 9 % des
patients avec une fracture ont une lésion intracr-
nienne, une fracture n'existe gu'une fois sur deux
en cas de Iésion intracrinienne. Masters conclut
que: dans le groupe I la radiographie du crine est
inutiie, dans ie groupe 1 elle n'est pas prédictive de
Iésion intracrinienne, dans le groupe 11 elle ne fait
que confirmer la violence du traumatisime,

La validation clinigque des recommandations de
Masters et al. {1] a é1€ confirmée par I'étude rétros-
pective de Pasman et al. [2], les études prospectives
de Richless et al. [3] et de Liovd et al. {47 chez
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I'aduite et par celles de Richless et al. {3] et de Tou-
pin et al. [5] chez I'enfant. Elie a &€ reprise dans les
recommandations publiées par la SRLF en 1990 [6].

Conclusions

Dans tous les cas de figure 1a TDM est supérieure a
ia radiographie simple du créne. Chez le TC grave,
la fracture ne fait que confirmer la violence du trau-
matisme, La radiographie du ¢riine est done inutile
chez le TC grave (grade A}

EXAMEN TOMODENSITOMETRIQUE
CEREBRAL (THM)

Quelles sont les indications de la TDM cérébrale
initiale ?

Dans les heures sutvant un TC grave, fe patient doit
bénéficier d’un bilan scanographique cérébral [9].
Apres un TC, les signes cliniques et I'état du patient
sont déterminants pour IMindication d'une TDM céré-
brale. Ainsi, Reinus et al. {107 dans une étude rétrospec-
tive portant sur 373 cas évaluent les critéres cliniques de
sélection: trois d'entre eux sont suffisamment pertinents
sur le plan statistique {mod&les uni et multivariés), 11
s’agit: de I"existence d'un déficit newrologique; de fa
présence d’une amnésie post-traumatique ou; de la pré-
sence d’une intoxication (alcool etfou drogue).

Pris isolément, la valeur prédictive (VP) est de
25 % pour le déficit et 13 % pour chacun des deux
autres criteres, Les diverses associations de ¢riteres
portent 1a valeur de la VP 4 50-65 % avec une pon-
dération puissante pour le déficit neurologigue. Les
trols critéres ensemble portent la VP & 93,5 %.
Cette étude montre que ces critéres sont suffisants
pour dépister une 1ésion chirurgicale mais pas pour
des Iésions cérébrales du TC mineur, le GCS mon-
frant ict ses limites [ 11].

St la conduite & tenir paraft bien établie {11, 12]
(mais pas sur des arguments prospectifs difficiles a
remplir) les auteurs ont tenté de définir une ligne de
conduite pour les patients avec un GCS > 13 ou
entre 9-13, Dans cette derniére situation en particu-
lier, fous insistent sur les limites de I'examen neuro-
logique, Stein et al. {13} (184 % de lésions), dans
une étude rétrospective de 686 patients, insistent sur
la réalisation d’une TDM systématique en cas de
perte de connaissance quelle gu'en soit 1a durée

ainsi gu'en cas d’amnésie. Borezuk [14] le
confirme sur 1 448 cas (8,2 % de lésions) lorsqu’un
facteur de gravité est présent: plaies, signe neurolo-
gique, fracture du crine, dge > 60 ans.

I.a TDM cérébrale chez 1"enfant doit étre faite
facilement en raison de 'ahsence de critéres cli-
niques de certitude permettant & affirmer ou d’éli-
miner une lésion [ 13).

Chez I"enfant de moins de 2 ans, suspect de mal-
traitance, la TIIM cérébrale, lorsgu’elle met en évi-
dence des hématomes sous-duraux, notamment
d’ages différents. ou des lésions de cisaillement de
la substance blanche, contribue au diagnostic [16].
[ association d’hémorragies rétiniennes au fond
d’ceil est un argument supplémentaire {171,

Quelles sont les technigues de TDM ?

I n'existe aucune étude fiable comparant les
mérites d’ une technique par rapport 4 une autire.
Des conduites dangereuses préconisent une seule
coupe passant par les ventricules [18]. Cependant,
les contraintes techniques et le maniement des fac-
teurs de contraste et de résolution spatiale de
P'image conduisent aux proposiions suivantes;
— réalisation d’une vue latérale du crine numérisée
servant a déterminer les coupes a réaliser et permet-
tant au clinicien un repérage précis;
— exploration en coupes fines (3-5 mm) de la fosse
postérieure et du foramen magnum inclus jusqu’au
niveau des clinoides postéricures (exploration des
citernes de la base) [19, 20];
—exploration de I"étage supratentoriel en coupes de
7-10 mm d’épaisseur jusqu’au veriex (afin de ne
pas méconnaltre une fracture coronale lésant le
sinus sagittal supérieur);
— les coupes doivent étre visualisées avec un double
fendtrage, I'un adapté au syst®me nerveux central
{citernes comiprises) et 'autre aux os du crane {char-
pidre cervico-occipitale, base, volte et face} [21].
Toute lésion de petite taille attirant attention doit
faire réaliser des coupes plus fines pour améhiorer la
résolution spatiale.

Quels sont Ies signes a rechercher sur une TDM
(transfert d’images)?

Le développement des réseaux doit étre envisagé
comme une possibilité de disposer d'un avis
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Tableau de synthise de Ia Httérature. Radiographie du criine chez le ravmatisé cranien grave.

Auteurs - Méthodologic

Résuliats

Conclusions

Liovd et al., 1997 (4] —————m—mmn
Etude prospective sur fa valewr prédic-
tive de la radic du crine chez Penfunt,
9 269 cas, & 011 radiographies (RX),
F56 TDM.

Maclaren et of, 1993 (7] - —— —
Frude rétrospective sur 405 patients.
Vaisur respective de 0 items retenus
poeur ja preseripdon. | perte de connais-
sance ou amnésie. 2 signes de localisa-
tion, 3 rhinorrhées, €pistaxis ou otorrha-
gie. 4 plates péndirantes. 5 intoxications
alcooligues. & examens cliniques «diffi-
ciles».

Mag‘arg VLR R AL VAN I S ———
Btude prospective sur 7 035 pal:ema
répartis en 3 groupes homogeénes de
malades i risque faible, moyen et élevé,
Bilan de réévaluation i 3 muois

Nee et o, 1993 {&] - - e
Etude ;Jrospcclzve sur ia vateur prédzc
tive de certains paraméires bioméca-
migues (vitesse de Pimpsct ef pature de
'objet cantondant). 5 416 palicnis,

Pasman er @l., 1995 {2] i —
Etade rétrospective sur Ia valeur prédzmve
de la radiographie du crine en Hollande.
1 218 patients, 438 radiographies, 52 TDM.

Richless er al., 1993 [3] oo
Egude prospective de la siraiégie de Mas-
ters sur 1000 cas (967 rotenus). {886
groupe [H{78 groupe 11 {3 groupe 1L

Toupin et af., 1996 {5]
Evalution de la prescription des radiogra-
phies du crdne sur une période de deus
ans & raison de 231 enfants par mois.
Etuzde rétrospective cheg Uenfant de Fef-
fer de définition des groupes & risgue.

162 fractures (2,7 %) done 37 {23 %)
méconnues par les médecing urgentisies.
23 lésions intracérébrales an THOM, La
sensibilité (63 %) ot Ja valeur prédictive
négat:ve {83 %) de Ia radio sont nettement
inférievres & celles de Uexamen nourolo-
ghgue (respectiverment 91 % et 97 &),

Sur fes 191 patienls yui antaient &l bénd-
ficier de la prescription d'une radiographie
du crine, seuls 83 {(soit 20,5 %} ont été
radiographids avec un résuliat de 2.2 % de
fractures. Les raisons de la non-prescrip-
rion sont mal explicitées. Les patients
«pon radiographids » ont été hospitalisés
sur des orittres cliniques, ce qui diminge
&’ autant le rile sélectif de I radiographie.

Dans e groupe | 53,2 % de radios,
04 G de fracoure, 0 % de 1Ssion inace-
rébrale, Dans le groupe 11 0 70,1 % de
radios, 4.2 % de fraciures, 4 % de
ésions intracérdébraies. Dung e groupe
11¥ @ 84,2 % de radios, 21,5 % de frac-
mres, 29 9 de lésions intracérébrales.

Radiographies faites chez 2 933 patients
(34,2 %} 106 fractures radiclogiques et
18 fractures cliniques de la base du ¢rine.
Le pourcentage de fractures est fonction
de la violence thy traumatisme. Pour i
intervalie de confiance & 95 % o8 note :
(3,17 % de fraciure 3 basse énergie,
1.99 % de fracrure i movenne énergie,
10,02 % de Tractures 4 haute énergie. Le
pourcentage de fractures sugmente avec
fa durée de 1a perte de connaissance (PC)
Les fractures surviensent plus volontiers
pour des impacts contre des surfaces
dures et larges et avee des objets pets.

Cette émude valide les propositions de
Masters. Pay de 1&sion infracdrébrale
(LIC) dans le groupe 1, 2 LIC dans le
groupe 2, 17 LIC dans je groupe 3.

Cette dtude valide les propositions de
Masters. Ont 81€ faits 23 Rx : /886 dans
de proupe 15 10/78 dans groupe I /3
dans le groupe 1 et 14 TDM . 1/886
dans fe groupe | © 10/78 dans le
groupe IF; 33 dans le groupe 1L Yla'yva
pas eu de complication dans e groupe §

Le nombre de Rx est passé de 194 puy
@|ois {prescription systémalique; & 21
par mais {(prescription sélective). Les
agteurs ne sofent avcune complication
lide b cerre méthodolugie,

51 une bmagerie doit &re prescrite i faul
chosir Ta TDM,

Propaoser des items clairs ef réalistes.

1} Pas d'indication de radiographie pour
les parienis du gronpe «risgue faibles,
23 Ractiographie possible pour les patiems
du groupe «risque moyen» mais pas de
corrélation entre fes résidiats radiogra-
phigues ¢t les 8sions intracriniennes.
3} Indication de TEM pour les patients du
groupe «risque élevés. 43 Fude «non vali-
dée» pour les enfants de moins de 2 ans en
raison de Jeur imraturisé craniocérébrale.

Faire une radio si PC > 3 miautes, si
tragmadisme 3 haste énergie.

La radiographie crinienne seule n'a pas
de valeur prédictive sur les LIC | 1a
TDM reste la metlleure méthode diag-
nostigue des Iésions intracérébrates.

La stratégie de Masters est applicable
cliniguement et sans risque, en particu-
fier pour fes malades du groupe &

Py Indications résiduelles pour sne
radio © suspicion de plaie pénéirante,
d'embarrure, de fracture de la base du
crine, de maltraitance.

2} Nécessité d'une fiche ¢ ohservation
correcternent remplie justifiant la
conduite clinique du praticien,




50 Recommandations powr lu pratigue clinigee

multidisciplinaire (relecture des images de TDM en
corrélation avec |’état clinique, les autres données
cliniques et attitude thérapeutique face 4 un héma-
fome ou des Iésions diffuses) [22].

Les raisons qui motivent la réalisation d’une TDM

dans I’hopital le plus proche du ramassage incluent:
- la détection la plus précoce possible d’un héma-
tome infracrinien (avec toutefois les risques ligs
aux difficultés d'une TDM trop précoce faussement
rassurant, ¢f infra) (23]
- la réduction du nombre des hospitalisations et des
transferts mutiles vers un centre de neurochirurgie,
alors que les patients non neurochirurgicaux peu-
vent &tre suivis sur place [22, 241

Les contraintes de ce partenariat posent des pro-
biemes de compéience, en pariiculier en dehors des
heures ouvrables, et imposent 1a reconnaissance 2 la
TDM des critéres de graviié des TC, des 1ésions
chirurgicales et de celles qui décompensent poten-
tiellement; elles nécessitent aussi une interprétation
neuroradiologique en cas de non-transfert, des com-
pétences dans la prise en charge de réanimation et
une dispenibilité de lits dans le secteur de réanima-
tion de "hopital de proximité,

[a gravité des TC dont le GCS est inféricur ou égal
a 8 est estimable par des crittres tomodensitomeétri-
ques; ces facteurs pronostiques ont été abondamment
tesiés tant prospectivement gue rétrospectivement,

Tous critéres tomodensitométrigues confondus,
Fearnside et al. [25] en extraient:

— I'eedeme cérébral;
- "hémorragie mtraventriculaire
—1a déviation de la ligne médiane.

Clest également ce que rapportent Athiappan et
al. [19] lorsqu’ils montrent I'importance de 'effa-
cement des citernes basales (signe indirect d’ce-
deme ou de gonflement cérébral} et du déplacement
de la ligne médiane,

Aldrich et al, [26] et Lang et al. {27} ont étudié de
maniére prospective incidence et les conséquences
de Peedéme cérébral chez aduite et Penfant. Pour
Aldrich, if est deux fois plus fréquent chez enfant
que chez 'adulte, et sa présence est aloss plus péjo-
rative en termes de mortalité, Cette étude est en
contradiction avec plusieurs autres ol la mortalité
est jugée plus faible chez Penfant (12-40 %), Pour
Lang et al. [27] {qui ne citent pas Aldrich}, si la fré-
quence de 'cedeme diffus est la méme chez Vadulte
et 'enfant, sa mortalité est moindre chez 'enfant

{20 %) que chez I"adulte (35 %). Le facteur pronos-
tique est la durée du coma avec une détérioration
neurologique dans 77 % des cas si le coma
est > 1 heure.

Quant aux Iésions assocides, les 1ésions axonales
ont une valeur pronostique péjorative pour Lang et
al. {27] et pour Ratanalert et al. [28], de méme que
Ies iésions calleuses pour Besenski et al. [29].

La présence d’un hématome sous-dural aigu a une
valeur pronostique lide a I'importance du déplace-
ment de la ligne médiane (52 % de déces tous
volumes confondus, 100 % si te déplacement est
supérieur 4 28 mm) {30]; ceci illustre les effets de
Phématome par son volume propre et par son effet
aggravant de I'cedéme cérébral.

La présence d'une hémorragie intraventriculaire
est un avtre facteur pronostigue péioratif mais rare,
2.8 % dans I'étude prospective de Le Roux et al,
(311, Celle-ci s’accompagne d’une HIC dans 50 %
des cas, mais est rarement compliquée d’une hydro-
céphalie.

L'hémorragie sous-arachpoidienne {raumatique a
une valeur controversée: pour Demirgivi et al. [32].
P'hémorragie isolée n'a pas de valeur pronostique
péjorative; Ie pronostic dépend essentiellement des
seules 1ésions associées {edéme, 1ésions axonales,
hypotension). Au contraire pour Lang et al. [27],
Taneda et al. [33), Kakarieka et al. [34] et Kuchi-
waki et al. {35], cette hémorragie gréve le pronos-
tic: elle serait responsable d’une ischémie {33] ou
le témoin de signes indirects d’un travmatisme du
fronc cérébral §35).

La consultation multidisciplinaire d’un centre neuro-
chirurgical devrait donc porter sur les points sui-
vants: Veedéme cérébral diffus; les contusions et/ou
hématomes intracérébraux ; le déplacement de la
ligne médiane; les hématomes extra et sous-duraux ;
'hémorragie intraventriculaire; I"hémorragie sous-
arachnoidienne. les lésions axonales diffuses.

Criteres qui conduisent A répéter
la tomodensitométrie

Théoriquement, Pévolution clinique devrait déter-
miner le moment et I"opportunité de répéter le bilan
TDM. Cependant, Zahari et al. {23], Stein et al,
[36] et Lee et al. [37] ont apprécié imporiance des
sions d'apparition retardée chez des patients ayant
tous bénéficié d’un premier bilan TDM a "admis-
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sion. Dans une étude peu rigoureuse, Zahari et al.
montrent un taux faible de lésions retardées
(1,74 %), alors que Poon et al. {38] retrouvaient
30 % d’hématomes extraduraux lorsque la TDM
initiale était alors réalisée moins d’une heure aprés
le TC. Servadei et al. {39] montrent gue la TDM
doit &tre répétée avant la 12° heure si e premier
bilan a été effectué avant la 3* heure.

Le contrdle TDM est indiqué lors: d'ene augmen-
tation des valeurs de 1a PIC, de signes de détériora-
tion clinigue, de "absence d’amélioration clinique.

Stein et al. {361 ont relevé les causes d’aggrava-
tion clinique qui justifient un conirdéle TDM: des
atteintes des facteurs de coaguiation, les états de
choc, les traumatismes thoraciques, 1'arrét car-
diague, la gravité des Iésions cérébrales initiales.

Enfin, Lee et al. {37] montrent dans une étude
prospective les criteres de détérioration clinique du

patient au TC léger (GCS initial & 15). Cette déié-
rioration survient a j1 dans 57 % des cas, entre jl et

i8 dans 75 % des cas et dans 25 % des cas aprés la

deuxitme semaine. Sur 1 812 cas, il retrouve 28
(1,5 %) iéstons; 23 (1,3 %) ont nécessité une inter-
vention (9 HED, 5 HIC, 8 HSD, 1 hydrocéphalie).
Iis insistent sur les signes de gravit€ du «syndrome
subjectif » post-traumatique: les céphalées et les
vomissements sont associés avec un risque mult-
plié par 7.3 et 15 de Iésions secondaires.

Dans les TC de gravité moyenne {GCS: 9-3)
Stein et Ross [40] montrent gue le risque de iésions
est important (30,6 %) et proposent ainsi une hospi-
talisation et une TDM systématiques. Si la TDM
montre des lésions, le patient doit alors Etre trans-
féré dans un service de neurochirurgie. En 'ab-
sence d’amélioration patente apres 12 heures, la
TDM sera alors répéide.

Tableau de syathése de In littérature, Examen tomodensitoméirique cérébral ches le sraurnatisé ordnien grave,

Auteurs — Mdthodologie

Résultgty

Conciusions

Aldrich et af., J992 {216 ]
Etude prospective de 753 TC graves.
Rile de Peedéme oérébral diffus (sigaes
TEM retenos: sae oblitdération ou une
compression des citernes péri, mésenceé-
phaliques plutdr que la compression des
veniricules).

Athigppan ¢t al., 1993 [19] e s
Etude rétrospective de la mortalité de
107 TC avee GUS moven 4 7.4

Demirgivigt o, P93 J32] e
£tude rétrospective de 89 hémorragics
sous-arachnoidiennes (HSA L

Fearnside ¢t al., 1993 [25] wvrscinioni,
Eiude prospective de 313 TC séveres.
Recherche des facteurs de mauvais pro-
H]Os0C,

Rakarieka ot al, 1994 (34} — —
Frude prospective randomisée doab]c
mse sor effet de la «alinodipine» dans
le traitement de "hémorragie sous-arach-
notdienne (HSA} A propos de 852 cas.

i oedéme cérdbral est deux fois plus fré-
quent chex Venfant que chez Padulte. En
s présence. le taux de mortalifé passe de
163 53 % chez Venfani ei de 39 4 46 %
chez Padulie. La présence de petites
iésions hémorragiques ne modifie pas
ces chiffres.

Le taux de wmortal#é passe; 1) de 27 &
6 % st les citernes basales sont effs-
cées; 2y de A 3 69 O st la ligne médiane
est déplacée.

L HSA est isolée dans 15 % des cas. Dans
les antres elie est associée A une contusion
(42 %3, une afteinte diffese du cerveau
{redeme ). (17 %), un hématome Epidural
{5 %3, un hématome sous-dural (5 %)

Troiy sigres TDM sont de mauvais pro-
nostic (P < G.0005): 1) la présence d'un
adéme cérébral; 13 Phémorragie intra-
ventricutaire ; 3) le degré de déviation de
ta ligne médiane.

Le pronostic défavorable (décés. état
vigétatif, frouble sévére) passe de 30 %
en "absence d'HSA & 60 % guand eile
est présente. La prescription de nimodi-
pine & fa dose de 2 mp/h pendant 7 jours
moatre une baisse significative de co
mauviis pronostic 66 % coatre 51 %
avec P <408,

Ces signes ne sonpt pas & prendre en
compie isolément mais en association
avee tes Hsions intracriniennes et ia
sévéritd du GCS.

Le pronostic dépend avant fou! des
tésions associées. Génédralement, les
patients avec une HSA isolde oni un bon
pronostic.

L'HSA ¢ un facteur de mauvais pronos-
tic.La aimodipine peut &tre bénéfigque
chez. ces palients.
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Kiuchiwaki ef al., 1998 [35] —— ——r
Ftude rétrospective chez 30 p'itmms
décddeés avant fa 3 heure des effets d’un
hématome sous-dural aigu (HSDA), sur
tes cHernes supraseilaires of périprotubé-
renticlies et sur fa distance du 4° ventri-
cule par rapport aus apophyses clinofdes
POSIETICUTES,

{.{mg of af., FOU J 2T o e oo .
Eiude réirm;)eciive de 11% patients
présentant un wddme cérébral diffus
{défing & la TDM par une dispanition des
citernes de Ju buse el vae disparition du
3¢ ventriculed.

Lerouy et ad, F99F [31 ] mor o,
Erude clinique prospective de 43 hémor-
ragies istraventricniaires (V1) Bue:
Iy definir si possible des caraciéres oli-
migues; 23 identifier leur cause of lewr
inflmence: 3y éablir one mletion aven la
PIC ef Phydrocéphalie; 4) évaluer un
pronestic,

Macpherson et ¢l J990 [24] -~

Etude réirospective de la Z“{)M de
i 551 TC admis dans unse vnilé neuro-
chirurgicale. Ne mentionne pas le GCS,

Ratgraiert ¢t gl 1992 [28]
Ftude rétrospective de 64 TC graves
aver & la TDM inttiale vn effacement
des citernes de la base.

Reimus et al., 1993110} ..
Etnde rétrospective de 373 IC Copsés
cutifs avec évaluation de 13 signes cling-
gues majeurs. Cette éfude e mentionne
pas le GUCS.

Servadet ef al., 1995 {39] — e
Fitude rétrospective de 37 patients comateux
{GCS enpe 4 et 8) avec TDM initiale faite
avand fa 3¢ heure, But: réévaluer les Bsjons
intracriiniennes dans les 12 premidres
hewres. Le groupe § comporte les patients &
évolution favorable. Le groupe 11 les patients
avec aggravation Insnfisnl une inferventinn
ou une réintervention chirurgicale.

I existe deux tvpes de cdne de pression:
1} un cOne de pression en dizrection de ha
base du créne (vecteur B) qui respecte
fes citernes supraseliaires;

2% un céne de pression de type axal
{vecteur A} gui ¢fface les citernes
suprassellaires,

La fréquence de Poedime cérébral diffus
est {a méme chez Penfan) et chez
Padulte. Les dutériorati:ms clirigues
secondaires (33 %) sonf phes fréquentes
chez I'adulte. A 6 mois on 59 % de
bans résultats, 38 % de mauvais résuitats
dont 73 % de décks (20 % chez enfanl
et 35 % cher !'adsle),

LHIV est retrouvée daos 2,8 % des TC
e GOS est mversement proportionned &
amportance de PHIV: V1 os V2 (250,
V3 on V4 solément (4 X tous les ven-
tricules { 14 ). Les ésions assocides sonl
surteut des contasions superficielles el
dex hémorragies sous-arachnoidiennes.
L hydrocéphabie aigué est rare (4 %} La
PIC pst flevée duns 46 % des cus. Le
ProRostic et mavvals (seulement M) %
de hons résuliats & 6 mois).

Le catologue des isions est le sulvant:

hématomes 30 %, contusions 28 %,

déchirures ammiu 13 %, wddme cérd-
pral diffus 9 % hémorragie mtravenirics-
latre 5 %, S8 Ja TDM initiale est normale
le pouscentage de Isions secondaives est
de 1 %k 81 In FDM injtiale esi anormale
ce pourcenfage passe b 10 %.

Aucun boa résultal rorable au 6° mois,

Juatre signes ont &¢& retenus: 1) un exa-
wien ngurologigue anormal; 2) une notion
dintoxication {drogee. alcood); 3) une
amnésie; 43 un déficit peurologigue focal.
Ensemsble, ces criféres ont une sensibilité
de 90 % el une valeur prédictive néga-
tive de 98 % pour une TDM anormale,

6f) % d'aggravation, Dans ke groupe |
{22 casyon note; 15 dvolutions vers an effier
de masse: 2 hématomes extraduraux {HED}
retasdés avee TDM initiale normale 2 fois.
7 #sions secondaires chez des patients opé-
és d'ernbie ot sans rapport avec les ésions
initiales. Ces TDM dtaient justifides par une
aggravalinon chinique avec ou sans élévation
de Ia PIC oo par une éiévation isolée de la
PIC. Dans e groupe {15 cash la TDM de
contse Satt sysidmatioue,

e déces des patients avec un HSDA est
i€ b la transtormation du vecteur B en
un vecteur A, Lintervention chirurgicale
a pour effet de réduire Peffet du
vecteur A,

La fréquence de 'wedéme cérébral diffus
est la méme chez D'enfant ¢t chez
i"aduite. Les complicatioas surviesnent
5i 1a durée du cnma initial excede
| heure.

Le pronostic s aggrave si ["dge avg-
mente, si e GCS baisse, en présence
d'un effer de masse aver inondation du
venlricule isiéral, si les gquatre ventri-
cules sont atteints. La nature des iésions
assocides semhle indiguer que "'ViH es
en relution avec In direction des forces
appliguées i la téie.

IDes trailements pius précoces et phus
agressifs devraient étre entrepris.

Cette attitude permet une réduction de
plas de 30 % de scansers et des dcono-
mies financiéres sigmificatives aveo un
risgue proche de #éro.

Les esions les plus susceptibles & aggra-
vation sont "HED ef fes hémaorragies
infracérébrales. Toute TDM faite avand
Iz 3¢ heure mérite une TDM de contrdie
dans les 12 heures.
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Steinerat, 1993 {36} ——-—rr
Erude rézwsp&twe de 337 TC ayanl eu
au moeins deax TDM dans les 72 heuwres
agres leuy admission,

Taneda et al., 199G {33} s v
Etude prospective de I”&(} paz:enzq préw
sentunt & 1a TDM une HSA et axde sur By
recherche de sions ischémiques secon-
duires par vasospasme.

laha” e a{ }996‘{ ;’! ................ [
Etude rétrospective de 289 putients. Sva-
luation des ldsions hémorragigues intra-
cranienaes secondaires.

Zumbetler ot al.. 1996 [36] . J—

Etude rétrospective du pum(}brn G{.
17 TC graves présentant uh hématome
sous-dural aign (HSDA) unilatéral isolé
sans autres lestons assocides, Signes &
dids: ia taille de PHSDA HSDA)Y fe
déhnrci de !a ligne médianc (fﬁm} Ia dif-

Poedeme cercbra]

149 patients (44,3 %) ont développé des
isionys diles secondaires. Les facteurs
retenus comme prédictifs de ces Msions
secondaires sont: Ia sévérité des Iésions
initiales, la nécessié ¢'une réanimation
cardiopulmonaire, la présence ¢ une
coagulopathic & Padmission fa présence
d'un hématome sous-dural 2 1a TDM ini-
tiale. Les 1ésions 4 apparition retardée
sont des Tacteurs de masvals pronosiic
(P <0001}

10 patients (7,7 %} ont développe un
syadrome ischémique entre le 49 of e
I8¢ tour. Cetle fréquence varie sefon
I"unportance de PHSA. Elle est de 3 %
sioelle est minime, dle passe & 24 % @
elle est massive. Dans 1ous ces cas, Pan-
grographie o dEmMontre un vasospasme,

78 patients {27 % ont ou des TDM répé-
ges.

Seuls 5 de ces patieats ot développé
une lesion retarde (1 hémalome extrady
ral 4 j2. 1 hématome sous-dural i §7 et
3 hématomes mtracérébraux respective-
ment & 2, i3 et i3}

52 G de déces, 29 9% de bons résultats,
19 % de mauvais résultats. Le aax de
survie est de: 50 % s MSDA < 18 mm,
50 % s dhn < 20 mm, 50 % s (dlm-
tHSDAY > 3 mm, 25 % si (dlm-
HISDIAY = 5 mm. © % si dbn > 28 mm.

Les patients présentant une coagulopa-
thie devraient faire " objer d'une érude
approprig¢e pour découvrir Ia raison des
isions retardées ef les moyens d'y remé-
dier.

LHEA est responsuble ¢ un vasospasme.
L’HSA est un facteur de mauvais pronos-
tic si elte est massive,

L'incidence des lésions rerardées dépend
du thiming de ka TDM initiale. L hyper-
veatilation, le mannifol et 1'intervention
chirurgicaie sont des indicalions d'une
TDM de contrbie.

La taille de HSDA, le degre d engage-
menl sous ka faux do cervesy of fa diffé-
rence entre ces deux valeurs {factenr
4 eeddme) sont des indicateors fables du
pronostic des HSDA,

RACHIS CERVICAL

L intégrité du rachis cervical dost étre vérifide sys-
tématiquement chez tout TC grave. Si les éléments
clinigues n’apportent pas la preuve de cette inté-
grité, le recours au bilan radiographique est justifié.
Le bilan radiographique standard d’un rachis cervi-
cal comprend au minimum trois incidences {face,
profil et incidence de face bouche ouverte). Les
radiographies de trois-guarts sont souhaitables.

Données scientifiques fournies par la littérature

Le wravail rétrospectif de Malomo et al. montre que
chez les patients &gés de plus de 10 ans et ayant un

trouble de conscience, le simple examen clinique du
rachis cervical est insuffisant [41]. L' étude prospec-
tive de Hills et Deane [42] démontre que le risque
de 1ésion cervicale augmente avec la violence du
traumatisme et 1a baisse du GCS.

[’ étude prospective de Link et al. [43] fondée
sur la TDM systématique de la charniére cer-
vico-occipitale chez fe TC grave signale 18,3 %
de iésions dont la meitié méconnue a la radio-
graphie standard. Les coupes de 3 mm o épais-
seur sont suffisantes pour suspecter une ésion,
mais dans 21 % des cas une seconde exploration
en coupes fines a €té nécessaire pour en préciser
le type. Perugini et al. [44] proposent une alter-
native au bilan radiographique standard en utili-
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sant le mode radio du scanner. Cette technigue
peut étre appliquée au dépistage des grosses
lésions et des 1ésions déplacées. Elle n'a pas fait
"objet d’une étude comparative avec la radiogra-
phie standard.

Chez I’enfant, les indications de radiographie
du rachis cervical sont superposables & celies de
Padulte [45]. Le rachis dorsolombaire doit &ire
facilement exploré [46], notamment devant une
aréflexie, une absence de mouvements spontanés,
des manifestations végératives 2 type de bradycar-
die ou de dysrégulation thermique. un iléus inex-

Conclusions

Chez le ’I’C grave, le bilan radiographique du rachis
cervical s'impose puisque I'interrogatoire et/ou
Pexamen clinique du rachis ne sont pas possibles. La
méthode d'examen varie selon le niveau vertébral.
Pour le rachis cervical moyen et inférieur, la
radiographie standard avec quatre incidences (face,
profil et deux obligques) est souvent suffisante. Si la
charniére cervicothoracique est ininterprétable, il
conviendra de compléter 'examen par une explora-
tion TDM selon les mémes criteres que ceux de la

pligué.

charnitre cervico-occipitale.

‘Fableau de synthése de la Hitérature, Radiographie du rachis cervical chez ke traumatisé crinien grave.

Auteurs - Méthodologie

Résultaty

Conclusions

Hilly ¢t Deane, 1993 {42} - RN
Etude de Passociation iészozmc%ic «grine,
rachis cervical, massif Tacial». Fiude
prospective sur 8 285 patients sur la base
des radiographies et d'une TDM guasi
systématicue,

Laham et al., 1994 {43 ] s
Etude rétrospective de 268 cas: groupe
1: pas de signe clinigue, groupe 2. signe
clinique ou froubie de la conscience.

Link et al,, 1995 [43] o s
Place de 1a TDM de la charnigre cervico-
ocerpitale {(CCO) chez le TC grave.
Ewde prospective sur 219 cas conséou.
tifs, 202 cas retenus avee TDM et hilan
standard. Toutes les TDM &aiens effec-
tnfes avec des coupes de trois midii-
metres d’épaisseur. Mats 6 fois sur 28
{2142 %) une seconde exploration en
coupes millimétriques était adcessaire
pour préciser be dingnostic.

Malomo et gl 1995 fdf) ———
Apport de 1a radiographie du rachis cer
vical systématique chez le TC: élede
Félrospective de 437 cas.

Peraging e al., 1996 f44] ——— i
Note technigue. Intérdt de mode radio 2
fa TM {face profil obligue droit et
gauche) chez TC graves. Etude prospec-
tive chex 130 patients.

Le TC non bénin majore e risque de
isions cervicales (4.5 % contre §,} % en
Pabsence de TC). Les isions cervicales
sont d'autant plus nombreuses gue le
GCS est bas (6,4 % 51 GCS < 12, contre
7.3 % 51 GCS < B), L.e traumatisme
factal n’affecte pas le trawmnatisme do
rachis cervical.

Absence de éston dans le groupe |
{135 cas), 1 iésions dans Je grouge 2
{133 cas)

37 IEstons dépistées (18,3 %) 28 C1-C2
{13.9 %) dont 11 méconnues sur les
radios. 11 fractures des condvles occipi-
taux dont 8 méconnues sur les radios,

76 patients (17 %) présentaient des
ésions cervicales: 45 éatent clinigue-
ment suspects de iésions, les 31 autres
sont des découvertes fortuites. Pas de
I8ston cervicale avant 1"age de 10 ans.

Dépistage de 10 iésions cervicales.

Ne pas cublier e rachis cervical dans la
prise en charge «respiratoire » du TC
grave.

L. bilar radio du rachis cervical est
recommandé chez les enfants 3 risgue
{interrogatoire impossible et/ou suspi-
cion clinigue de lésion cervicaley,

i) trés net avantage de la TDM par rap-
port & ks radiographie conventionnelle;
2% la TDM de 1z CCO doit étre systéma-
tigue chez e TC grave.

Faire un bilan radiocervical systématique
chez ious les patients avec wn aivean de
coascience altérd et dgés de plus de
10 ans.

Ne pas néghiger Pintérét du mode radio-
cervical chez les TC graves,
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INDICATIONS DE L'JRM

L.a TDM est considérée comme la technigue de choix
dans la prise en charge des TC graves en assurant un
diagnostic facile et rapide dans la majorité des cas.
Cependant, elle n’a pas 1a sensibilité de 'TRM dans Ja
détection des 1ésions intracérébrales de contusion et
de cisaillement de la substance blanche [47-531
L'IRM est supérieure & la TDM dans les Iésions non
hémorragiques [47-49, 52, 53], ces lésions ont un
hypersignal en séquence pondérée en T2 [54-56] et
touchent particulierement le corps calleux |52, 571
Les lésions axonales. corticales, sons-corticales et des
noyaux gris centraux sont aisément repérables sur les
examens successifs d'IRM 58],

Cependant, Phémorragie sous-arachnoidienne est
moins bien visualisée en IRM qu’en TDM [59] en
dépit des nouvelies séquences en FLAIR [60]. Tou-
tefois, les nouvelles séquences en écho de gradient
et dérivés omt permis & 'IRM de déceler les 1ésions
hémorragiques [61].

Les performances de 'IRM dans les TC minimes
ont 6t démontrées {51, 61] de mamére méthodolo-
giquement robuste; des études identiques doivent
étre réalisées dans les TC graves, En effet, son gain
n'est pas encore démontré en dépit d'une sensibilité
trés supérieure a Ia TDM [56), 62, 63}. Son évalua-
tion & distance du TC (& partir de 48-72 heures) est
plus encourageante {64, 63]. Cependant, ia dérec-
tion des iésions de petite taille en IRM n’a pas
encore trouve un intérét clinique décisif. En effet,
les études corrélant les perturbations cognitives et le
pronostic fonctionnpel avec les 1ésions découvertes
en IRM doivent étre confirmées sur le plan métho-
dologique [47, 61, 65, 661.

En termes de pronostic, il n'y # pas de corrélation
significative entre la récupération neurclogique et e
nombre ¢t la localisation des 1ésions fouchant en
particulier le tronc cérébral et e corps calleux.
Mendelsohn ct Levin |57, 661 ont trouvé des résul-
tats discordants: Levin retrouve les enfants plus
handicapés lorsqu’ils ont des Iésions frontales {per-
formances neuropsychologiques plus altérées); la
cohorte de Mendelsohn est frop petite pour pouvoir
conclure. Les conséquences de ces Iésions ne sont
pas encore certaines. Wilsosn et al, {64} ont comparé
I"IRM précoce et la TDM aux tests neuropsycholo-
giques chez 85 patients suivis entre 5 et 18 mois; i
apparalt une forte corrélation entre les tests neuro-

psychoiogiques et les résultats de 'IRM tardive et
peu ou pas avec I'IRM initiale ou la TDM.

Lang et al, [67] ont montré que 'injection de
gadolinium ne sensibilisait pas Pexploration 3 {a
phase aigug du TC. En revanche, 'IRM est une
méthode incapable de montrer des fractures du
criine et apparait sensible aux artefacts de mouve-
ment (actueliement réduits par les séquences d’ima-
gerie ultrarapides); elle nécessite surtout des dispo-
sitions particuligres de surveillance et de
monitorage des patients dans le tunnel de 'IRM.
Actueliement, la TDM reste la modalité de choix
pour le bilan en imagerie d'un TC & la phase aigué.

ANGIOGRAPHIE CEREBRALE

L'indication d'une exploration vasculaire (en IRM,
en angioscanographie ou ¢n angiographie conven-
tionnelie} peut se poser exceptionneliement 4 la
phase précoce d'un TC grave. La recherche d'une
dissection artérielle intra- ou extracrinienne, d'une
fistule carotidocavernense, voire d’un exceptionnel
andvryme post-traumatique doit inciter & réaliser un
bilan angiographique {68]. Aucune étude robuste ne
permet actuellement de choisir la modalité la plus
efficace. Au cours du bilan TDM, Ia suspicion cli-
nigue peut conduire & réaliser une acquisition angio-
scanographique explorant soit les vaisseaux du cou,
soit le cercle artériel de la base du cervean (Willis},
1. éventualité d'un traitement endovasculaire {fistule)
doit faire préférer I'angiographie conventionnelle qui
permetira le traitement dans le méme temps opéra-
toire. Cette derniére modalité permettra en outre
d’apprécier les suppléances cérébrales lors des dig-
sections carotidiennes ou vertébrales,

CONCEUSIONS

L.a radiographie du créne est inutile chez le TC
grave car elle ne permet pas de prédire 1'existence
ou non 4" une lésion cérébrale (grade A).

Un bilan TDM cérébral (sans injection) doit &tre
réalis¢ chez tout patient victime d’un TC grave
(grade C}.

Techniquement, la TDM doit &tre réalisée de la
maniere suivante: réalisation d'une vue latérale du
crine namérisée ; exploration en coupes fines
{3~-5 mm) de la fosse postéricure, du foramen
magnum inclas jusqu’au niveau des citernes de la
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base; exploration de V'étage supratentoriel en
coupes de 7-10 mm d’épaisseur jusqu’ay vertex
les coupes doivent éire visualisées avec un double
fenétrage, 'un adapté au systeme nerveux central
{citernes comprises) et 'autre aux os du créne
{charniere cervico-occipitale, base, vofite ef facel.

La réalisation d'une nouvelle TDM cérébrale est
indiguée : lorsque la TDM initiale a été réalisée
moins de 3 heures aprés le traumatisme; lors de
"apparition de signes de détérioration clinique; lors
d’une augmentation des valeurs de ia PIC; en I"ab-
sence &' amélioration clinique.

L'IRM, en dépit d’une trés grande sensibilité (en
particulier pour la mise en évidence des iésions de ia
ligne médiane et de la substance blanche), n’a pas
fait la preuve de son intérét 4 la phase aigué du TC.,

L’indication d’une exploration vasculaire (angio-
scanner, angiographie conventionnelle ou TRM)
peut se poser A la phase aigué d'un TC grave. La
sugpicion d’une dissection artérielle ou d’une fistule
carotido-caverneuse doit inciter a réaliser un bilan
angiographique.

I.e bilan radiologigue du rachis s’impose pour
tout TC grave (GCS < 8), puisgue par définition
Iexamen clinique est incomplet {(grade B),

Les explorations dolvent comprendre: une TDM sys-
matique de Ia chamiére cervico-occipitale, inchuse
dans la TDM cérébrale initiale; une TDM centrée sur
la chamiére cervicothoracique, st celle-¢i n'a pu 8tre
dégagée de fagon satisfaisante sur des clichés standard,
une exploration du reste du rachis, soit par clichés de
face plus de profil, soat par TDM (hélicoidale).
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Quelle est la stratégie a suivre
pour la réalisation des examens d’imagerie médicale?

Les patients victimes d'un TC grave doivent bénéfi-
cier & la phase aigué d’un diagnostic précoce le plus
complet possible des [ésions intracriniennes et
rechercher des éventuelles 1ésions associées du
rachis cervical. Parmi les techniques & notre dispo-
sition figurent la radiographie, la TDM, I'IRM et
I'angiographie. Dans les paragraphes Ci-dessous,
nous préciserons les éléments pronostiques, ies
techniques et les principaux résultats de chaque
modalité d'imagerie,

RECHERCHE DOCUMENTAIRE

La recherche documentaire a porté sur les publica-
tions parues depuis 1992, Les descripteurs initiaux
définis dans le chapitre « Méthodologie» ont €€
croisés avec: Diagnostic imaging (toutes techniques
confondues), Rediography, Radionuclide imaging,
Ultrasonograph, Radiodiagnosis, Tomography,
Brain radiography, Brain angiography, Brain scin-
tiscaning, Brain tomography. Brain ventriculogra-
phy, Magretoencephalography.

Cent quatre-vingt-dix références ont &t¢ obtenues
sur MEDLINE et 117 sur EMBASE, 113 références
bibliographigues ont &1¢ analysées; celles qui ont
ét€ retenues figurent dans la hibliographie.

RESTE-T-1l. DES INDICATIONS
AUX RADIOGRAPHIES DU CRANE SIMPLES?

Introduction

Le bilan radiographigue standard de la voiite com-
prend classiquement quatre incidences: une inci-
dence de face pour Vos frontal, un profil droit ef un
profil gauche pour P'os pariétal et "os temporal et
une mncidence sous-occipitale de Worms-Bretton
pour I'os occipital. Le bilan de 1a base du crine

selon Vincidence de Hirtz est & proscrire. En effet,
"hyperextension nécessaire & sa réalisation tech-
nique présente un risque en cas de 1ésion cervicale
associée et peut aggraver les ésions intracérébrales
par le biais de Paugmentation de la PIC. L.a décou-
verte d’une fracture de 1a volite ou de Ia base du
crine est a priori le témoin 4’ un fraumatisme violent,
susceptibie d’engendrer des 1ésions infracrdmiennes.
11 convient donc de préciser si la radiographie du
crine a uneg valeur prédictive guant 3 la coexistence
de 1ésion intracérébrale et si oui laguelle.

Données scientifiques fournies par la littérature

La prévalence de la fracture du crane chez les TC
est de 2.2 %, mals varie selon la violence du trauma-
tisme. {.'étude de Masters et al. [1], fondée sur des
groupes homogenes de malades, en fonction du
risque de lésions intracérébrales, est & ce propos
fort démonstrative. Ainsi, les pourcentages respec-
tifs de fractures du crine et de [ésions intracéré-
brales y varicnt de fagon linéaire: 04 €t § % pour le
groupe | a faible risque, 4.2 et 4 % pour le groupe [l
A risque moyen, 21.5 et 29 % pour le groupe HI 2
risque €levé. Pour autant, la présence d’une fracture
du crane n’est pas prédictive d'une ésion intracéré-
braie. En effet, Masters constate que si 9 % des
patients avec une fracture ont une lésion intracr-
nienne, une fracture n'existe gu'une fois sur deux
en cas de Iésion intracrinienne. Masters conclut
que: dans le groupe I la radiographie du crine est
inutiie, dans ie groupe 1 elle n'est pas prédictive de
Iésion intracrinienne, dans le groupe 11 elle ne fait
que confirmer la violence du traumatisime,

La validation clinigque des recommandations de
Masters et al. {1] a é1€ confirmée par I'étude rétros-
pective de Pasman et al. [2], les études prospectives
de Richless et al. [3] et de Liovd et al. {47 chez
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I'aduite et par celles de Richless et al. {3] et de Tou-
pin et al. [5] chez I'enfant. Elie a &€ reprise dans les
recommandations publiées par la SRLF en 1990 [6].

Conclusions

Dans tous les cas de figure 1a TDM est supérieure a
ia radiographie simple du créne. Chez le TC grave,
la fracture ne fait que confirmer la violence du trau-
matisme, La radiographie du ¢riine est done inutile
chez le TC grave (grade A}

EXAMEN TOMODENSITOMETRIQUE
CEREBRAL (THM)

Quelles sont les indications de la TDM cérébrale
initiale ?

Dans les heures sutvant un TC grave, fe patient doit
bénéficier d’un bilan scanographique cérébral [9].
Apres un TC, les signes cliniques et I'état du patient
sont déterminants pour IMindication d'une TDM céré-
brale. Ainsi, Reinus et al. {107 dans une étude rétrospec-
tive portant sur 373 cas évaluent les critéres cliniques de
sélection: trois d'entre eux sont suffisamment pertinents
sur le plan statistique {mod&les uni et multivariés), 11
s’agit: de I"existence d'un déficit newrologique; de fa
présence d’une amnésie post-traumatique ou; de la pré-
sence d’une intoxication (alcool etfou drogue).

Pris isolément, la valeur prédictive (VP) est de
25 % pour le déficit et 13 % pour chacun des deux
autres criteres, Les diverses associations de ¢riteres
portent 1a valeur de la VP 4 50-65 % avec une pon-
dération puissante pour le déficit neurologigue. Les
trols critéres ensemble portent la VP & 93,5 %.
Cette étude montre que ces critéres sont suffisants
pour dépister une 1ésion chirurgicale mais pas pour
des Iésions cérébrales du TC mineur, le GCS mon-
frant ict ses limites [ 11].

St la conduite & tenir paraft bien établie {11, 12]
(mais pas sur des arguments prospectifs difficiles a
remplir) les auteurs ont tenté de définir une ligne de
conduite pour les patients avec un GCS > 13 ou
entre 9-13, Dans cette derniére situation en particu-
lier, fous insistent sur les limites de I'examen neuro-
logique, Stein et al. {13} (184 % de lésions), dans
une étude rétrospective de 686 patients, insistent sur
la réalisation d’une TDM systématique en cas de
perte de connaissance quelle gu'en soit 1a durée

ainsi gu'en cas d’amnésie. Borezuk [14] le
confirme sur 1 448 cas (8,2 % de lésions) lorsqu’un
facteur de gravité est présent: plaies, signe neurolo-
gique, fracture du crine, dge > 60 ans.

I.a TDM cérébrale chez 1"enfant doit étre faite
facilement en raison de 'ahsence de critéres cli-
niques de certitude permettant & affirmer ou d’éli-
miner une lésion [ 13).

Chez I"enfant de moins de 2 ans, suspect de mal-
traitance, la TIIM cérébrale, lorsgu’elle met en évi-
dence des hématomes sous-duraux, notamment
d’ages différents. ou des lésions de cisaillement de
la substance blanche, contribue au diagnostic [16].
[ association d’hémorragies rétiniennes au fond
d’ceil est un argument supplémentaire {171,

Quelles sont les technigues de TDM ?

I n'existe aucune étude fiable comparant les
mérites d’ une technique par rapport 4 une autire.
Des conduites dangereuses préconisent une seule
coupe passant par les ventricules [18]. Cependant,
les contraintes techniques et le maniement des fac-
teurs de contraste et de résolution spatiale de
P'image conduisent aux proposiions suivantes;
— réalisation d’une vue latérale du crine numérisée
servant a déterminer les coupes a réaliser et permet-
tant au clinicien un repérage précis;
— exploration en coupes fines (3-5 mm) de la fosse
postérieure et du foramen magnum inclus jusqu’au
niveau des clinoides postéricures (exploration des
citernes de la base) [19, 20];
—exploration de I"étage supratentoriel en coupes de
7-10 mm d’épaisseur jusqu’au veriex (afin de ne
pas méconnaltre une fracture coronale lésant le
sinus sagittal supérieur);
— les coupes doivent étre visualisées avec un double
fendtrage, I'un adapté au syst®me nerveux central
{citernes comiprises) et 'autre aux os du crane {char-
pidre cervico-occipitale, base, volte et face} [21].
Toute lésion de petite taille attirant attention doit
faire réaliser des coupes plus fines pour améhiorer la
résolution spatiale.

Quels sont Ies signes a rechercher sur une TDM
(transfert d’images)?

Le développement des réseaux doit étre envisagé
comme une possibilité de disposer d'un avis
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Tableau de synthise de Ia Httérature. Radiographie du criine chez le ravmatisé cranien grave.

Auteurs - Méthodologic

Résuliats

Conclusions

Liovd et al., 1997 (4] —————m—mmn
Etude prospective sur fa valewr prédic-
tive de la radic du crine chez Penfunt,
9 269 cas, & 011 radiographies (RX),
F56 TDM.

Maclaren et of, 1993 (7] - —— —
Frude rétrospective sur 405 patients.
Vaisur respective de 0 items retenus
poeur ja preseripdon. | perte de connais-
sance ou amnésie. 2 signes de localisa-
tion, 3 rhinorrhées, €pistaxis ou otorrha-
gie. 4 plates péndirantes. 5 intoxications
alcooligues. & examens cliniques «diffi-
ciles».

Mag‘arg VLR R AL VAN I S ———
Btude prospective sur 7 035 pal:ema
répartis en 3 groupes homogeénes de
malades i risque faible, moyen et élevé,
Bilan de réévaluation i 3 muois

Nee et o, 1993 {&] - - e
Etude ;Jrospcclzve sur ia vateur prédzc
tive de certains paraméires bioméca-
migues (vitesse de Pimpsct ef pature de
'objet cantondant). 5 416 palicnis,

Pasman er @l., 1995 {2] i —
Etade rétrospective sur Ia valeur prédzmve
de la radiographie du crine en Hollande.
1 218 patients, 438 radiographies, 52 TDM.

Richless er al., 1993 [3] oo
Egude prospective de la siraiégie de Mas-
ters sur 1000 cas (967 rotenus). {886
groupe [H{78 groupe 11 {3 groupe 1L

Toupin et af., 1996 {5]
Evalution de la prescription des radiogra-
phies du crdne sur une période de deus
ans & raison de 231 enfants par mois.
Etuzde rétrospective cheg Uenfant de Fef-
fer de définition des groupes & risgue.

162 fractures (2,7 %) done 37 {23 %)
méconnues par les médecing urgentisies.
23 lésions intracérébrales an THOM, La
sensibilité (63 %) ot Ja valeur prédictive
négat:ve {83 %) de Ia radio sont nettement
inférievres & celles de Uexamen nourolo-
ghgue (respectiverment 91 % et 97 &),

Sur fes 191 patienls yui antaient &l bénd-
ficier de la prescription d'une radiographie
du crine, seuls 83 {(soit 20,5 %} ont été
radiographids avec un résuliat de 2.2 % de
fractures. Les raisons de la non-prescrip-
rion sont mal explicitées. Les patients
«pon radiographids » ont été hospitalisés
sur des orittres cliniques, ce qui diminge
&’ autant le rile sélectif de I radiographie.

Dans e groupe | 53,2 % de radios,
04 G de fracoure, 0 % de 1Ssion inace-
rébrale, Dans le groupe 11 0 70,1 % de
radios, 4.2 % de fraciures, 4 % de
ésions intracérdébraies. Dung e groupe
11¥ @ 84,2 % de radios, 21,5 % de frac-
mres, 29 9 de lésions intracérébrales.

Radiographies faites chez 2 933 patients
(34,2 %} 106 fractures radiclogiques et
18 fractures cliniques de la base du ¢rine.
Le pourcentage de fractures est fonction
de la violence thy traumatisme. Pour i
intervalie de confiance & 95 % o8 note :
(3,17 % de fraciure 3 basse énergie,
1.99 % de fracrure i movenne énergie,
10,02 % de Tractures 4 haute énergie. Le
pourcentage de fractures sugmente avec
fa durée de 1a perte de connaissance (PC)
Les fractures surviensent plus volontiers
pour des impacts contre des surfaces
dures et larges et avee des objets pets.

Cette émude valide les propositions de
Masters. Pay de 1&sion infracdrébrale
(LIC) dans le groupe 1, 2 LIC dans le
groupe 2, 17 LIC dans je groupe 3.

Cette dtude valide les propositions de
Masters. Ont 81€ faits 23 Rx : /886 dans
de proupe 15 10/78 dans groupe I /3
dans le groupe 1 et 14 TDM . 1/886
dans fe groupe | © 10/78 dans le
groupe IF; 33 dans le groupe 1L Yla'yva
pas eu de complication dans e groupe §

Le nombre de Rx est passé de 194 puy
@|ois {prescription systémalique; & 21
par mais {(prescription sélective). Les
agteurs ne sofent avcune complication
lide b cerre méthodolugie,

51 une bmagerie doit &re prescrite i faul
chosir Ta TDM,

Propaoser des items clairs ef réalistes.

1} Pas d'indication de radiographie pour
les parienis du gronpe «risgue faibles,
23 Ractiographie possible pour les patiems
du groupe «risque moyen» mais pas de
corrélation entre fes résidiats radiogra-
phigues ¢t les 8sions intracriniennes.
3} Indication de TEM pour les patients du
groupe «risque élevés. 43 Fude «non vali-
dée» pour les enfants de moins de 2 ans en
raison de Jeur imraturisé craniocérébrale.

Faire une radio si PC > 3 miautes, si
tragmadisme 3 haste énergie.

La radiographie crinienne seule n'a pas
de valeur prédictive sur les LIC | 1a
TDM reste la metlleure méthode diag-
nostigue des Iésions intracérébrates.

La stratégie de Masters est applicable
cliniguement et sans risque, en particu-
fier pour fes malades du groupe &

Py Indications résiduelles pour sne
radio © suspicion de plaie pénéirante,
d'embarrure, de fracture de la base du
crine, de maltraitance.

2} Nécessité d'une fiche ¢ ohservation
correcternent remplie justifiant la
conduite clinique du praticien,
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multidisciplinaire (relecture des images de TDM en
corrélation avec |’état clinique, les autres données
cliniques et attitude thérapeutique face 4 un héma-
fome ou des Iésions diffuses) [22].

Les raisons qui motivent la réalisation d’une TDM

dans I’hopital le plus proche du ramassage incluent:
- la détection la plus précoce possible d’un héma-
tome infracrinien (avec toutefois les risques ligs
aux difficultés d'une TDM trop précoce faussement
rassurant, ¢f infra) (23]
- la réduction du nombre des hospitalisations et des
transferts mutiles vers un centre de neurochirurgie,
alors que les patients non neurochirurgicaux peu-
vent &tre suivis sur place [22, 241

Les contraintes de ce partenariat posent des pro-
biemes de compéience, en pariiculier en dehors des
heures ouvrables, et imposent 1a reconnaissance 2 la
TDM des critéres de graviié des TC, des 1ésions
chirurgicales et de celles qui décompensent poten-
tiellement; elles nécessitent aussi une interprétation
neuroradiologique en cas de non-transfert, des com-
pétences dans la prise en charge de réanimation et
une dispenibilité de lits dans le secteur de réanima-
tion de "hopital de proximité,

[a gravité des TC dont le GCS est inféricur ou égal
a 8 est estimable par des crittres tomodensitomeétri-
ques; ces facteurs pronostiques ont été abondamment
tesiés tant prospectivement gue rétrospectivement,

Tous critéres tomodensitométrigues confondus,
Fearnside et al. [25] en extraient:

— I'eedeme cérébral;
- "hémorragie mtraventriculaire
—1a déviation de la ligne médiane.

Clest également ce que rapportent Athiappan et
al. [19] lorsqu’ils montrent I'importance de 'effa-
cement des citernes basales (signe indirect d’ce-
deme ou de gonflement cérébral} et du déplacement
de la ligne médiane,

Aldrich et al, [26] et Lang et al. {27} ont étudié de
maniére prospective incidence et les conséquences
de Peedéme cérébral chez aduite et Penfant. Pour
Aldrich, if est deux fois plus fréquent chez enfant
que chez 'adulte, et sa présence est aloss plus péjo-
rative en termes de mortalité, Cette étude est en
contradiction avec plusieurs autres ol la mortalité
est jugée plus faible chez Penfant (12-40 %), Pour
Lang et al. [27] {qui ne citent pas Aldrich}, si la fré-
quence de 'cedeme diffus est la méme chez Vadulte
et 'enfant, sa mortalité est moindre chez 'enfant

{20 %) que chez I"adulte (35 %). Le facteur pronos-
tique est la durée du coma avec une détérioration
neurologique dans 77 % des cas si le coma
est > 1 heure.

Quant aux Iésions assocides, les 1ésions axonales
ont une valeur pronostique péjorative pour Lang et
al. {27] et pour Ratanalert et al. [28], de méme que
Ies iésions calleuses pour Besenski et al. [29].

La présence d’un hématome sous-dural aigu a une
valeur pronostique lide a I'importance du déplace-
ment de la ligne médiane (52 % de déces tous
volumes confondus, 100 % si te déplacement est
supérieur 4 28 mm) {30]; ceci illustre les effets de
Phématome par son volume propre et par son effet
aggravant de I'cedéme cérébral.

La présence d'une hémorragie intraventriculaire
est un avtre facteur pronostigue péioratif mais rare,
2.8 % dans I'étude prospective de Le Roux et al,
(311, Celle-ci s’accompagne d’une HIC dans 50 %
des cas, mais est rarement compliquée d’une hydro-
céphalie.

L'hémorragie sous-arachpoidienne {raumatique a
une valeur controversée: pour Demirgivi et al. [32].
P'hémorragie isolée n'a pas de valeur pronostique
péjorative; Ie pronostic dépend essentiellement des
seules 1ésions associées {edéme, 1ésions axonales,
hypotension). Au contraire pour Lang et al. [27],
Taneda et al. [33), Kakarieka et al. [34] et Kuchi-
waki et al. {35], cette hémorragie gréve le pronos-
tic: elle serait responsable d’une ischémie {33] ou
le témoin de signes indirects d’un travmatisme du
fronc cérébral §35).

La consultation multidisciplinaire d’un centre neuro-
chirurgical devrait donc porter sur les points sui-
vants: Veedéme cérébral diffus; les contusions et/ou
hématomes intracérébraux ; le déplacement de la
ligne médiane; les hématomes extra et sous-duraux ;
'hémorragie intraventriculaire; I"hémorragie sous-
arachnoidienne. les lésions axonales diffuses.

Criteres qui conduisent A répéter
la tomodensitométrie

Théoriquement, Pévolution clinique devrait déter-
miner le moment et I"opportunité de répéter le bilan
TDM. Cependant, Zahari et al. {23], Stein et al,
[36] et Lee et al. [37] ont apprécié imporiance des
sions d'apparition retardée chez des patients ayant
tous bénéficié d’un premier bilan TDM a "admis-



Prise en charge des fraumatisés criniens graves & la pbase précoce 51

sion. Dans une étude peu rigoureuse, Zahari et al.
montrent un taux faible de lésions retardées
(1,74 %), alors que Poon et al. {38] retrouvaient
30 % d’hématomes extraduraux lorsque la TDM
initiale était alors réalisée moins d’une heure aprés
le TC. Servadei et al. {39] montrent gue la TDM
doit &tre répétée avant la 12° heure si e premier
bilan a été effectué avant la 3* heure.

Le contrdle TDM est indiqué lors: d'ene augmen-
tation des valeurs de 1a PIC, de signes de détériora-
tion clinigue, de "absence d’amélioration clinique.

Stein et al. {361 ont relevé les causes d’aggrava-
tion clinique qui justifient un conirdéle TDM: des
atteintes des facteurs de coaguiation, les états de
choc, les traumatismes thoraciques, 1'arrét car-
diague, la gravité des Iésions cérébrales initiales.

Enfin, Lee et al. {37] montrent dans une étude
prospective les criteres de détérioration clinique du

patient au TC léger (GCS initial & 15). Cette déié-
rioration survient a j1 dans 57 % des cas, entre jl et

i8 dans 75 % des cas et dans 25 % des cas aprés la

deuxitme semaine. Sur 1 812 cas, il retrouve 28
(1,5 %) iéstons; 23 (1,3 %) ont nécessité une inter-
vention (9 HED, 5 HIC, 8 HSD, 1 hydrocéphalie).
Iis insistent sur les signes de gravit€ du «syndrome
subjectif » post-traumatique: les céphalées et les
vomissements sont associés avec un risque mult-
plié par 7.3 et 15 de Iésions secondaires.

Dans les TC de gravité moyenne {GCS: 9-3)
Stein et Ross [40] montrent gue le risque de iésions
est important (30,6 %) et proposent ainsi une hospi-
talisation et une TDM systématiques. Si la TDM
montre des lésions, le patient doit alors Etre trans-
féré dans un service de neurochirurgie. En 'ab-
sence d’amélioration patente apres 12 heures, la
TDM sera alors répéide.

Tableau de syathése de In littérature, Examen tomodensitoméirique cérébral ches le sraurnatisé ordnien grave,

Auteurs — Mdthodologie

Résultgty

Conciusions

Aldrich et af., J992 {216 ]
Etude prospective de 753 TC graves.
Rile de Peedéme oérébral diffus (sigaes
TEM retenos: sae oblitdération ou une
compression des citernes péri, mésenceé-
phaliques plutdr que la compression des
veniricules).

Athigppan ¢t al., 1993 [19] e s
Etude rétrospective de la mortalité de
107 TC avee GUS moven 4 7.4

Demirgivigt o, P93 J32] e
£tude rétrospective de 89 hémorragics
sous-arachnoidiennes (HSA L

Fearnside ¢t al., 1993 [25] wvrscinioni,
Eiude prospective de 313 TC séveres.
Recherche des facteurs de mauvais pro-
H]Os0C,

Rakarieka ot al, 1994 (34} — —
Frude prospective randomisée doab]c
mse sor effet de la «alinodipine» dans
le traitement de "hémorragie sous-arach-
notdienne (HSA} A propos de 852 cas.

i oedéme cérdbral est deux fois plus fré-
quent chex Venfant que chez Padulte. En
s présence. le taux de mortalifé passe de
163 53 % chez Venfani ei de 39 4 46 %
chez Padulie. La présence de petites
iésions hémorragiques ne modifie pas
ces chiffres.

Le taux de wmortal#é passe; 1) de 27 &
6 % st les citernes basales sont effs-
cées; 2y de A 3 69 O st la ligne médiane
est déplacée.

L HSA est isolée dans 15 % des cas. Dans
les antres elie est associée A une contusion
(42 %3, une afteinte diffese du cerveau
{redeme ). (17 %), un hématome Epidural
{5 %3, un hématome sous-dural (5 %)

Troiy sigres TDM sont de mauvais pro-
nostic (P < G.0005): 1) la présence d'un
adéme cérébral; 13 Phémorragie intra-
ventricutaire ; 3) le degré de déviation de
ta ligne médiane.

Le pronostic défavorable (décés. état
vigétatif, frouble sévére) passe de 30 %
en "absence d'HSA & 60 % guand eile
est présente. La prescription de nimodi-
pine & fa dose de 2 mp/h pendant 7 jours
moatre une baisse significative de co
mauviis pronostic 66 % coatre 51 %
avec P <408,

Ces signes ne sonpt pas & prendre en
compie isolément mais en association
avee tes Hsions intracriniennes et ia
sévéritd du GCS.

Le pronostic dépend avant fou! des
tésions associées. Génédralement, les
patients avec une HSA isolde oni un bon
pronostic.

L'HSA ¢ un facteur de mauvais pronos-
tic.La aimodipine peut &tre bénéfigque
chez. ces palients.
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Reésultats

Conclusions

Kiuchiwaki ef al., 1998 [35] —— ——r
Ftude rétrospective chez 30 p'itmms
décddeés avant fa 3 heure des effets d’un
hématome sous-dural aigu (HSDA), sur
tes cHernes supraseilaires of périprotubé-
renticlies et sur fa distance du 4° ventri-
cule par rapport aus apophyses clinofdes
POSIETICUTES,

{.{mg of af., FOU J 2T o e oo .
Eiude réirm;)eciive de 11% patients
présentant un wddme cérébral diffus
{défing & la TDM par une dispanition des
citernes de Ju buse el vae disparition du
3¢ ventriculed.

Lerouy et ad, F99F [31 ] mor o,
Erude clinique prospective de 43 hémor-
ragies istraventricniaires (V1) Bue:
Iy definir si possible des caraciéres oli-
migues; 23 identifier leur cause of lewr
inflmence: 3y éablir one mletion aven la
PIC ef Phydrocéphalie; 4) évaluer un
pronestic,

Macpherson et ¢l J990 [24] -~

Etude réirospective de la Z“{)M de
i 551 TC admis dans unse vnilé neuro-
chirurgicale. Ne mentionne pas le GCS,

Ratgraiert ¢t gl 1992 [28]
Ftude rétrospective de 64 TC graves
aver & la TDM inttiale vn effacement
des citernes de la base.

Reimus et al., 1993110} ..
Etnde rétrospective de 373 IC Copsés
cutifs avec évaluation de 13 signes cling-
gues majeurs. Cette éfude e mentionne
pas le GUCS.

Servadet ef al., 1995 {39] — e
Fitude rétrospective de 37 patients comateux
{GCS enpe 4 et 8) avec TDM initiale faite
avand fa 3¢ heure, But: réévaluer les Bsjons
intracriiniennes dans les 12 premidres
hewres. Le groupe § comporte les patients &
évolution favorable. Le groupe 11 les patients
avec aggravation Insnfisnl une inferventinn
ou une réintervention chirurgicale.

I existe deux tvpes de cdne de pression:
1} un cOne de pression en dizrection de ha
base du créne (vecteur B) qui respecte
fes citernes supraseliaires;

2% un céne de pression de type axal
{vecteur A} gui ¢fface les citernes
suprassellaires,

La fréquence de Poedime cérébral diffus
est {a méme chez Penfan) et chez
Padulte. Les dutériorati:ms clirigues
secondaires (33 %) sonf phes fréquentes
chez I'adulte. A 6 mois on 59 % de
bans résultats, 38 % de mauvais résuitats
dont 73 % de décks (20 % chez enfanl
et 35 % cher !'adsle),

LHIV est retrouvée daos 2,8 % des TC
e GOS est mversement proportionned &
amportance de PHIV: V1 os V2 (250,
V3 on V4 solément (4 X tous les ven-
tricules { 14 ). Les ésions assocides sonl
surteut des contasions superficielles el
dex hémorragies sous-arachnoidiennes.
L hydrocéphabie aigué est rare (4 %} La
PIC pst flevée duns 46 % des cus. Le
ProRostic et mavvals (seulement M) %
de hons résuliats & 6 mois).

Le catologue des isions est le sulvant:

hématomes 30 %, contusions 28 %,

déchirures ammiu 13 %, wddme cérd-
pral diffus 9 % hémorragie mtravenirics-
latre 5 %, S8 Ja TDM initiale est normale
le pouscentage de Isions secondaives est
de 1 %k 81 In FDM injtiale esi anormale
ce pourcenfage passe b 10 %.

Aucun boa résultal rorable au 6° mois,

Juatre signes ont &¢& retenus: 1) un exa-
wien ngurologigue anormal; 2) une notion
dintoxication {drogee. alcood); 3) une
amnésie; 43 un déficit peurologigue focal.
Ensemsble, ces criféres ont une sensibilité
de 90 % el une valeur prédictive néga-
tive de 98 % pour une TDM anormale,

6f) % d'aggravation, Dans ke groupe |
{22 casyon note; 15 dvolutions vers an effier
de masse: 2 hématomes extraduraux {HED}
retasdés avee TDM initiale normale 2 fois.
7 #sions secondaires chez des patients opé-
és d'ernbie ot sans rapport avec les ésions
initiales. Ces TDM dtaient justifides par une
aggravalinon chinique avec ou sans élévation
de Ia PIC oo par une éiévation isolée de la
PIC. Dans e groupe {15 cash la TDM de
contse Satt sysidmatioue,

e déces des patients avec un HSDA est
i€ b la transtormation du vecteur B en
un vecteur A, Lintervention chirurgicale
a pour effet de réduire Peffet du
vecteur A,

La fréquence de 'wedéme cérébral diffus
est la méme chez D'enfant ¢t chez
i"aduite. Les complicatioas surviesnent
5i 1a durée du cnma initial excede
| heure.

Le pronostic s aggrave si ["dge avg-
mente, si e GCS baisse, en présence
d'un effer de masse aver inondation du
venlricule isiéral, si les gquatre ventri-
cules sont atteints. La nature des iésions
assocides semhle indiguer que "'ViH es
en relution avec In direction des forces
appliguées i la téie.

IDes trailements pius précoces et phus
agressifs devraient étre entrepris.

Cette attitude permet une réduction de
plas de 30 % de scansers et des dcono-
mies financiéres sigmificatives aveo un
risgue proche de #éro.

Les esions les plus susceptibles & aggra-
vation sont "HED ef fes hémaorragies
infracérébrales. Toute TDM faite avand
Iz 3¢ heure mérite une TDM de contrdie
dans les 12 heures.
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Steinerat, 1993 {36} ——-—rr
Erude rézwsp&twe de 337 TC ayanl eu
au moeins deax TDM dans les 72 heuwres
agres leuy admission,

Taneda et al., 199G {33} s v
Etude prospective de I”&(} paz:enzq préw
sentunt & 1a TDM une HSA et axde sur By
recherche de sions ischémiques secon-
duires par vasospasme.

laha” e a{ }996‘{ ;’! ................ [
Etude rétrospective de 289 putients. Sva-
luation des ldsions hémorragigues intra-
cranienaes secondaires.

Zumbetler ot al.. 1996 [36] . J—

Etude rétrospective du pum(}brn G{.
17 TC graves présentant uh hématome
sous-dural aign (HSDA) unilatéral isolé
sans autres lestons assocides, Signes &
dids: ia taille de PHSDA HSDA)Y fe
déhnrci de !a ligne médianc (fﬁm} Ia dif-

Poedeme cercbra]

149 patients (44,3 %) ont développé des
isionys diles secondaires. Les facteurs
retenus comme prédictifs de ces Msions
secondaires sont: Ia sévérité des Iésions
initiales, la nécessié ¢'une réanimation
cardiopulmonaire, la présence ¢ une
coagulopathic & Padmission fa présence
d'un hématome sous-dural 2 1a TDM ini-
tiale. Les 1ésions 4 apparition retardée
sont des Tacteurs de masvals pronosiic
(P <0001}

10 patients (7,7 %} ont développe un
syadrome ischémique entre le 49 of e
I8¢ tour. Cetle fréquence varie sefon
I"unportance de PHSA. Elle est de 3 %
sioelle est minime, dle passe & 24 % @
elle est massive. Dans 1ous ces cas, Pan-
grographie o dEmMontre un vasospasme,

78 patients {27 % ont ou des TDM répé-
ges.

Seuls 5 de ces patieats ot développé
une lesion retarde (1 hémalome extrady
ral 4 j2. 1 hématome sous-dural i §7 et
3 hématomes mtracérébraux respective-
ment & 2, i3 et i3}

52 G de déces, 29 9% de bons résultats,
19 % de mauvais résultats. Le aax de
survie est de: 50 % s MSDA < 18 mm,
50 % s dhn < 20 mm, 50 % s (dlm-
tHSDAY > 3 mm, 25 % si (dlm-
HISDIAY = 5 mm. © % si dbn > 28 mm.

Les patients présentant une coagulopa-
thie devraient faire " objer d'une érude
approprig¢e pour découvrir Ia raison des
isions retardées ef les moyens d'y remé-
dier.

LHEA est responsuble ¢ un vasospasme.
L’HSA est un facteur de mauvais pronos-
tic si elte est massive,

L'incidence des lésions rerardées dépend
du thiming de ka TDM initiale. L hyper-
veatilation, le mannifol et 1'intervention
chirurgicaie sont des indicalions d'une
TDM de contrbie.

La taille de HSDA, le degre d engage-
menl sous ka faux do cervesy of fa diffé-
rence entre ces deux valeurs {factenr
4 eeddme) sont des indicateors fables du
pronostic des HSDA,

RACHIS CERVICAL

L intégrité du rachis cervical dost étre vérifide sys-
tématiquement chez tout TC grave. Si les éléments
clinigues n’apportent pas la preuve de cette inté-
grité, le recours au bilan radiographique est justifié.
Le bilan radiographique standard d’un rachis cervi-
cal comprend au minimum trois incidences {face,
profil et incidence de face bouche ouverte). Les
radiographies de trois-guarts sont souhaitables.

Données scientifiques fournies par la littérature

Le wravail rétrospectif de Malomo et al. montre que
chez les patients &gés de plus de 10 ans et ayant un

trouble de conscience, le simple examen clinique du
rachis cervical est insuffisant [41]. L' étude prospec-
tive de Hills et Deane [42] démontre que le risque
de 1ésion cervicale augmente avec la violence du
traumatisme et 1a baisse du GCS.

[’ étude prospective de Link et al. [43] fondée
sur la TDM systématique de la charniére cer-
vico-occipitale chez fe TC grave signale 18,3 %
de iésions dont la meitié méconnue a la radio-
graphie standard. Les coupes de 3 mm o épais-
seur sont suffisantes pour suspecter une ésion,
mais dans 21 % des cas une seconde exploration
en coupes fines a €té nécessaire pour en préciser
le type. Perugini et al. [44] proposent une alter-
native au bilan radiographique standard en utili-
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sant le mode radio du scanner. Cette technigue
peut étre appliquée au dépistage des grosses
lésions et des 1ésions déplacées. Elle n'a pas fait
"objet d’une étude comparative avec la radiogra-
phie standard.

Chez I’enfant, les indications de radiographie
du rachis cervical sont superposables & celies de
Padulte [45]. Le rachis dorsolombaire doit &ire
facilement exploré [46], notamment devant une
aréflexie, une absence de mouvements spontanés,
des manifestations végératives 2 type de bradycar-
die ou de dysrégulation thermique. un iléus inex-

Conclusions

Chez le ’I’C grave, le bilan radiographique du rachis
cervical s'impose puisque I'interrogatoire et/ou
Pexamen clinique du rachis ne sont pas possibles. La
méthode d'examen varie selon le niveau vertébral.
Pour le rachis cervical moyen et inférieur, la
radiographie standard avec quatre incidences (face,
profil et deux obligques) est souvent suffisante. Si la
charniére cervicothoracique est ininterprétable, il
conviendra de compléter 'examen par une explora-
tion TDM selon les mémes criteres que ceux de la

pligué.

charnitre cervico-occipitale.

‘Fableau de synthése de la Hitérature, Radiographie du rachis cervical chez ke traumatisé crinien grave.

Auteurs - Méthodologie

Résultaty

Conclusions

Hilly ¢t Deane, 1993 {42} - RN
Etude de Passociation iészozmc%ic «grine,
rachis cervical, massif Tacial». Fiude
prospective sur 8 285 patients sur la base
des radiographies et d'une TDM guasi
systématicue,

Laham et al., 1994 {43 ] s
Etude rétrospective de 268 cas: groupe
1: pas de signe clinigue, groupe 2. signe
clinique ou froubie de la conscience.

Link et al,, 1995 [43] o s
Place de 1a TDM de la charnigre cervico-
ocerpitale {(CCO) chez le TC grave.
Ewde prospective sur 219 cas conséou.
tifs, 202 cas retenus avee TDM et hilan
standard. Toutes les TDM &aiens effec-
tnfes avec des coupes de trois midii-
metres d’épaisseur. Mats 6 fois sur 28
{2142 %) une seconde exploration en
coupes millimétriques était adcessaire
pour préciser be dingnostic.

Malomo et gl 1995 fdf) ———
Apport de 1a radiographie du rachis cer
vical systématique chez le TC: élede
Félrospective de 437 cas.

Peraging e al., 1996 f44] ——— i
Note technigue. Intérdt de mode radio 2
fa TM {face profil obligue droit et
gauche) chez TC graves. Etude prospec-
tive chex 130 patients.

Le TC non bénin majore e risque de
isions cervicales (4.5 % contre §,} % en
Pabsence de TC). Les isions cervicales
sont d'autant plus nombreuses gue le
GCS est bas (6,4 % 51 GCS < 12, contre
7.3 % 51 GCS < B), L.e traumatisme
factal n’affecte pas le trawmnatisme do
rachis cervical.

Absence de éston dans le groupe |
{135 cas), 1 iésions dans Je grouge 2
{133 cas)

37 IEstons dépistées (18,3 %) 28 C1-C2
{13.9 %) dont 11 méconnues sur les
radios. 11 fractures des condvles occipi-
taux dont 8 méconnues sur les radios,

76 patients (17 %) présentaient des
ésions cervicales: 45 éatent clinigue-
ment suspects de iésions, les 31 autres
sont des découvertes fortuites. Pas de
I8ston cervicale avant 1"age de 10 ans.

Dépistage de 10 iésions cervicales.

Ne pas cublier e rachis cervical dans la
prise en charge «respiratoire » du TC
grave.

L. bilar radio du rachis cervical est
recommandé chez les enfants 3 risgue
{interrogatoire impossible et/ou suspi-
cion clinigue de lésion cervicaley,

i) trés net avantage de la TDM par rap-
port & ks radiographie conventionnelle;
2% la TDM de 1z CCO doit étre systéma-
tigue chez e TC grave.

Faire un bilan radiocervical systématique
chez ious les patients avec wn aivean de
coascience altérd et dgés de plus de
10 ans.

Ne pas néghiger Pintérét du mode radio-
cervical chez les TC graves,
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INDICATIONS DE L'JRM

L.a TDM est considérée comme la technigue de choix
dans la prise en charge des TC graves en assurant un
diagnostic facile et rapide dans la majorité des cas.
Cependant, elle n’a pas 1a sensibilité de 'TRM dans Ja
détection des 1ésions intracérébrales de contusion et
de cisaillement de la substance blanche [47-531
L'IRM est supérieure & la TDM dans les Iésions non
hémorragiques [47-49, 52, 53], ces lésions ont un
hypersignal en séquence pondérée en T2 [54-56] et
touchent particulierement le corps calleux |52, 571
Les lésions axonales. corticales, sons-corticales et des
noyaux gris centraux sont aisément repérables sur les
examens successifs d'IRM 58],

Cependant, Phémorragie sous-arachnoidienne est
moins bien visualisée en IRM qu’en TDM [59] en
dépit des nouvelies séquences en FLAIR [60]. Tou-
tefois, les nouvelles séquences en écho de gradient
et dérivés omt permis & 'IRM de déceler les 1ésions
hémorragiques [61].

Les performances de 'IRM dans les TC minimes
ont 6t démontrées {51, 61] de mamére méthodolo-
giquement robuste; des études identiques doivent
étre réalisées dans les TC graves, En effet, son gain
n'est pas encore démontré en dépit d'une sensibilité
trés supérieure a Ia TDM [56), 62, 63}. Son évalua-
tion & distance du TC (& partir de 48-72 heures) est
plus encourageante {64, 63]. Cependant, ia dérec-
tion des iésions de petite taille en IRM n’a pas
encore trouve un intérét clinique décisif. En effet,
les études corrélant les perturbations cognitives et le
pronostic fonctionnpel avec les 1ésions découvertes
en IRM doivent étre confirmées sur le plan métho-
dologique [47, 61, 65, 661.

En termes de pronostic, il n'y # pas de corrélation
significative entre la récupération neurclogique et e
nombre ¢t la localisation des 1ésions fouchant en
particulier le tronc cérébral et e corps calleux.
Mendelsohn ct Levin |57, 661 ont trouvé des résul-
tats discordants: Levin retrouve les enfants plus
handicapés lorsqu’ils ont des Iésions frontales {per-
formances neuropsychologiques plus altérées); la
cohorte de Mendelsohn est frop petite pour pouvoir
conclure. Les conséquences de ces Iésions ne sont
pas encore certaines. Wilsosn et al, {64} ont comparé
I"IRM précoce et la TDM aux tests neuropsycholo-
giques chez 85 patients suivis entre 5 et 18 mois; i
apparalt une forte corrélation entre les tests neuro-

psychoiogiques et les résultats de 'IRM tardive et
peu ou pas avec I'IRM initiale ou la TDM.

Lang et al, [67] ont montré que 'injection de
gadolinium ne sensibilisait pas Pexploration 3 {a
phase aigug du TC. En revanche, 'IRM est une
méthode incapable de montrer des fractures du
criine et apparait sensible aux artefacts de mouve-
ment (actueliement réduits par les séquences d’ima-
gerie ultrarapides); elle nécessite surtout des dispo-
sitions particuligres de surveillance et de
monitorage des patients dans le tunnel de 'IRM.
Actueliement, la TDM reste la modalité de choix
pour le bilan en imagerie d'un TC & la phase aigué.

ANGIOGRAPHIE CEREBRALE

L'indication d'une exploration vasculaire (en IRM,
en angioscanographie ou ¢n angiographie conven-
tionnelie} peut se poser exceptionneliement 4 la
phase précoce d'un TC grave. La recherche d'une
dissection artérielle intra- ou extracrinienne, d'une
fistule carotidocavernense, voire d’un exceptionnel
andvryme post-traumatique doit inciter & réaliser un
bilan angiographique {68]. Aucune étude robuste ne
permet actuellement de choisir la modalité la plus
efficace. Au cours du bilan TDM, Ia suspicion cli-
nigue peut conduire & réaliser une acquisition angio-
scanographique explorant soit les vaisseaux du cou,
soit le cercle artériel de la base du cervean (Willis},
1. éventualité d'un traitement endovasculaire {fistule)
doit faire préférer I'angiographie conventionnelle qui
permetira le traitement dans le méme temps opéra-
toire. Cette derniére modalité permettra en outre
d’apprécier les suppléances cérébrales lors des dig-
sections carotidiennes ou vertébrales,

CONCEUSIONS

L.a radiographie du créne est inutile chez le TC
grave car elle ne permet pas de prédire 1'existence
ou non 4" une lésion cérébrale (grade A).

Un bilan TDM cérébral (sans injection) doit &tre
réalis¢ chez tout patient victime d’un TC grave
(grade C}.

Techniquement, la TDM doit &tre réalisée de la
maniere suivante: réalisation d'une vue latérale du
crine namérisée ; exploration en coupes fines
{3~-5 mm) de la fosse postéricure, du foramen
magnum inclas jusqu’au niveau des citernes de la
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base; exploration de V'étage supratentoriel en
coupes de 7-10 mm d’épaisseur jusqu’ay vertex
les coupes doivent éire visualisées avec un double
fenétrage, 'un adapté au systeme nerveux central
{citernes comprises) et 'autre aux os du créne
{charniere cervico-occipitale, base, vofite ef facel.

La réalisation d'une nouvelle TDM cérébrale est
indiguée : lorsque la TDM initiale a été réalisée
moins de 3 heures aprés le traumatisme; lors de
"apparition de signes de détérioration clinique; lors
d’une augmentation des valeurs de ia PIC; en I"ab-
sence &' amélioration clinique.

L'IRM, en dépit d’une trés grande sensibilité (en
particulier pour la mise en évidence des iésions de ia
ligne médiane et de la substance blanche), n’a pas
fait la preuve de son intérét 4 la phase aigué du TC.,

L’indication d’une exploration vasculaire (angio-
scanner, angiographie conventionnelle ou TRM)
peut se poser A la phase aigué d'un TC grave. La
sugpicion d’une dissection artérielle ou d’une fistule
carotido-caverneuse doit inciter a réaliser un bilan
angiographique.

I.e bilan radiologigue du rachis s’impose pour
tout TC grave (GCS < 8), puisgue par définition
Iexamen clinique est incomplet {(grade B),

Les explorations dolvent comprendre: une TDM sys-
matique de Ia chamiére cervico-occipitale, inchuse
dans la TDM cérébrale initiale; une TDM centrée sur
la chamiére cervicothoracique, st celle-¢i n'a pu 8tre
dégagée de fagon satisfaisante sur des clichés standard,
une exploration du reste du rachis, soit par clichés de
face plus de profil, soat par TDM (hélicoidale).
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Quelles sont les indications et les modalités de la ventilation mécanique ?

RECHERCHE DOCUMENTAIRE

Hyperventilation, ventilation mécanigue

La recherche documentaire a porté sur les publica-
tions parses depuis 1992, Les descripteurs initiaux
définis dans le chapitre « Méthodologie» ont été
croisés avec: Respiration. Artificial, Venrilators,
Mechanical, Assisted ventilation, Artifical ventilo-
tion, hyperventilation,

An total, 79 références ont é€ obtenues sur MED-
LINE et 75 sur EMBASE.

Hypoxie

La recherche documentaire a porté sur les publica-
tions parses depuis 1994, Les descripteurs initiqux
définis dans le chapitre « Méthodologie» ont ét€ croi-
sés avec: Cell hypoxia, Hypoxia, Anoxia, Anoxemia.

Au total, six références ont été obtenues sur MED-
LINE et cing sur EMBASE,

INDICATIONS
DE LA VENTILATION MECANIQUE

Les effets déléteres de 'hypoxie aprés un traumatisme
crinien {TC) grave sont bien établis [ 1], Les causes de
détresse respiratoire aigud sont multiples aprés TC
grave. {l existe des tronbles de la déglutition en rapport
avec le coma et donc un risque d’inhalation du liquide
gasirigue, ou de sang venant de I'oropharynx. Une
obstruction des voies aériennes peut ére observée en
relation avec les troubles du topus liés au coma ou un
traumatisme facial associé, Les troubles de la com-
mande ventilatoire peuvent entrainer hypo-, normo-
ou hyperventilation, selon les patients, ou successive-
ment chez un méme patient. Enfin, 1l peut exister un
traumatisme thoracique associé.

L. intubation trachéale permet de maintenis
hiberté des voies aériennes, tout en évitant le risque

d’inhalation de liguide pastrique entre autres. la
ventilation mécanigue, éventuellement associde a
une sédation, permet un contrdle de la ventilation
alvéolaire et de Poxygénation du patient. Les effets
de 'intubation trachéale avec ventilation mécanigue
sur le devenir des patients victimes de TC grave ont
été évalués dans une étude sur 600 patients transférés
dans un centre de neurotraumatologie [2]. Trois
périodes ont €t€ comparées {1979-1980, 1986-]987
et 1989-1990G). La présence d’une hypotension ou
d'une hypoxémie & "arrivée dans le cenire était
significativement associée & un moins bon devenir,
de fagon indépendante de 1'dge, des données de la
TDM initiale ou de la profondeur du coma. Les
autenrs observent au cours des périodes successives
une augmentation de la proportion de patients intu-
bés et ventilés pour le transfert, une réduction de fré-
quence de Phypoxie & I'arrivée dans le centre et une
amélioration significative du devenir des patients.
Lintubation seule ou la présence ¢’un dispositif de
tibération des voies aériennes était associée & un plus
grand risque d hypoxémie que lorsqu’une ventilaiion
mécanique était associée. La méthodologie utilisée
ne permet pas d’affirmer avec certitude que Iamélio-
ration du devenir des patients est imputable 2 I'amé-
tioration de la prise en charge ventilatoire. Cepen-
dant, ces données constituent un argument fort en
faveur de I'intérét de la ventilation mécanique avec
FIO, adaptée des patients victimes de TC grave.

Pour toutes ces raisons, it est admis que la prise
en charge initiale des patients victimes de TC grave
doit inclare Vintubation frachéale suivie de ventila-
tion mécanique [1, 31

OBJECTIFS DE LA VENTILATION
Pa0, optimale

Apres une étude systématique de la littérature
scientifique, les recommandations nord-améri-
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caines pour la prise en charge des TC graves
concluent que 1'hypoxémie (apnée ou cyanose sur
le terrain, ou Pa0, < 60 mmHg) doit s1 possible
étre scrupuleusement €vitée, ou corrigée immédia-
tement [1]. En revanche, avcune éude ne permet
de déterminer le niveau optimum de la PaG, apres
TC grave ef avcune étude plus récente ne vient
contredire ou préciser ces conclusions, qui sont
donc admises.

PaCQ, recherchée

les recommandations nord-américaines [1] pour
ce gui concerne ia PaCQ, recherchée s’appuient
sur une littérature scientifique abondanie, com-
portant une étude de haut niveau de preuve [41. 1]
s’agit d’une étude prospective randomisée com-
paraant, chez 77 patients victimes de TC grave,
I"utilisation d'une hyperventilation systématique
responsable d'une hypocapnie profonde (PaCoO,
25 # 2 mmHg) durant 5 jours au maintien d’une
PaCQO, 4 35 + 2 mmHg. A 3 et 6 mois post-trau-
matisme, les patients qui avaient initialement un
score de réponse motrice de 4-3 (d’aprés le
GCS) avaient un devenir significativement
meilleur lorsqu’iis n'avaient pas é1€ traités par
hyperventifation.

Depuis, cing autres études de niveau de preuve
moindre ont & identififes. Ainsi, Fortune ef al.
ont comparé chez 22 TC graves [5] les effets de
Phyperventilation, du mannito! et du drainage
ventriculaire sur Ia PIC, Ta §jO, et la DavO, céré-
brale. Les trois traitements permeifaient une
réduction comparable de la PIC, mais au prix
d’une réduction du rapport entre DSC et CMRO,
pour 'hyperventilation, alors que les deux autres
traitements étaient associés A une amélioration de
ce rapport. Dans une étude évaluant les données
du menitorage de la 5jO, chez 122 patients vic-
times de TC grave {6}, les auteurs observent que ia
survenue dépisodes de désaturation veineuse
Jugulaire est significativement associde i un moins
bon devenir. Or, 27 % de ces épisodes de désatura-
tion veineuse jugulaire étaient causés par une
hypocapnie (définie par une PaCO, < 28 mmHg).
Van Santbrink et al. montrent chez 22 patients que
Phyperventilation diminue la pression partielle
g oxygéne dans le tissu cérébral [7). Dans une
étude évaluant les effets de I"hyperventilation sur

le DSC régional (TDM xénon stable) [8], I'appari-
tion de zones cérébrales ischémiques lors de 'hy-
perventilation est mise en évidence chez deux
patients victimes de TC grave sur guatre.

Un travail a montré que hyperventilation chez
les patients victimes de TC grave et présentant
une HIC (PIC = 20 mmHg) augmente Pextraction
cérébrale de I'oxygene [9] et du glucose, en dimi-
nuant la différence entre extraction du glucose et
extraction de Voxygene. Cependant, cette aug-
mentation de 'extraction du glucose pourrait &tre
due & Papparition d’une ischémie cérébrale [10]
et non A une meilleure utilisation du ghucose par
e tissu cérébral. Enfin, dans up travail de Newell
et ai., Phyperventilation semble améhorer I'auto-
régulation cérébrale vis-a-vis des variations de
PPC étudiée chez dix patients victimes de TC
grave [11]. Cependant, la méthodologie utilisée
{analyse de la réponse vasculaire cérébrale uni-
quement pendant les 5 premidres secondes suivant
les variations de pression) limite les conclusions
de ce travail.

Ces données ne peuvent done que confirmer les
conciusions des recommandations américaines
{12]: en D’absence d"HIC, une hyperventilation
profonde el proiongée (PaCO, £ 25 mmHg} doit
¢tre évitée aprés TC grave. Une hyperventilation
modérée prophylactique (PaCO, £ 35 mmHg)
devrait 8tre évitée durant les 24 premiéres heures
apres TC grave, car elle compromet la perfusion
cérébrale & un moment ou le DSC est déii rédait,
L*hyperventilation pourrait étre nécessaire pour
guelques hevres lorsque survient une détérioration
neurologique brutale, ou pour des durées plus
longues en cas d'HIC réfractaire au traitement
associant sédation, curarisation, drainage du LCR
et osmothérapie (mannitol}. Dans le cas of une
PaCO, < 30 mmHg est jugée nécessaire, le moni-
torage de la §j0,, de la DavQ, cérébrale ou du
DSC pourrait aider i détecter a survenue d une
ischémie cérébrale.

MODALITES TECHNIQUES
Modalités usuelles
Aucune étude n’établit de spécificité techaique de

la venulation mécanique chez les patients victimes
de TC grave et qui ne présentent pas de complica-
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tion pulmonaire. En revanche, de nombreux travaux
ont étudié les effets de "aspiration trachéale {13,
141, nécessaire chez les patients intubés et ventilés,
sur la P1C et/ou la PPC.

Deux mécanismes expliquent augmentation de
la PIC lors de I’aspiration trachéale: une réponse
locale & 'irritation trachéale entrainant un réflexe
de foux, et une réponse centrale avec augmentation
de 1'activité métabolique cérébrale lors de Ja stimu-
lation trachéale [141, Divers traitements ont &té pro-
posés pour tenter de limiter ces effets; ceux-ci ont
été analysés dans deux revues systématiques de la
iittérature.

Dans une revue [15], 41 travaux concernant lesg
procédures technigues permettant de réduire les
effets déiétéres de "aspiration trachéale ont éi€ ana-
lysés, Les recommandations établies au terme de
cette revue incluent ia nécessité d’une préoxygéna-
tion (FIO, 1 pendant 3-4 cycles ventilatoires) en
évitant "hyperventilation supplémentaire en cas
d’hyperventilation chronique, La technique d’aspi-
ration devrait mclure une Hmitation de la durée de
I"aspiration & 10 secondes, sans dépasser deux pas-
sages successifs de la sonde d'aspiration, La rota-
tion de la téte, qui peut entrainer une élévation de Iy
PIC, doit étre évitée. La dépression utilisée doit e
limitée pour éviter la réduction de la capacié rési-
duelle fonctionnelie, De méme, le calibre de la
sonde d’aspiration doit étre adapté au calibre de la
sonde d’intubation de facon 4 ne pas 'occlure au
cours du passage.

L'efficacité de 'administration de lidocaine,
pour prévemir ’augmentation de la PIC lors des
aspirations frachéales, a ¢t étudiée dans une
revuae systématique de la littérature [16] incluant
36 travaux. L'analyse de la littérature conclut &
une efficacité probable de la lidocaine pour limi-
ter taggmentation de Ia PIC lors de Paspiration,
efficacité plus marquée par la voie intratrachéale
que par la voie vemeuse, Cependant, les limita-
tions méthodologiques des travaux étudiés impo-
sent aux auteurs de conclure a la nécessité
d’autres études avant de recommander ce traite-
ment de facon systématique.

Modalités particuliéres

Des modalités particulieres de ventilation méca-
nique sont parfois proposées dans le cas d hypoxé-

mie sévére, réfractaire & une ventilation méca-
nigue usuelle avec élévation de la F1O,. Un risque
particulier a été suggéré lors de 'utilisation de
certaines de ces modalités de ventilation méca-
nique chez les patients victimes de TC grave,
conduisant & une restriction de leur utilisation. La
survenue d'une détérioration neurologique a été
décrite lors de Uintroduction d’une ventilation en
pression positive en fin d'expiration (PEP) chez
des patients victimes de TC grave avec HIC 1171,
Cette complication était initialement attribuée a
I'élévation de la pression intrathoracique entrainée
par la PEP, résultant en ['association d’une éléva-
tion de 1a PIC par géne au retour veineux cérébral
avec une réduction de la pression artérielle liée a
la géne au retour veineux systémique. I augmen-
tation de Iz PIC est moindre en cas de compliance
pulmonaire basse {18].

Une étude chez 33 patients [19] victimes de TC
grave a montré que 'utilisation d’une PEP de 5 &
15 ¢mH,O n’entralnait qu'une variation mincure
de la PIC, associde A des variations de Pa(CQ,,
débit cardiaque, pression veineuse centrale et
pressions d’insufflation. Plus récemment, une
¢tude [20] réalisée chez I8 patients dont neuf vie-
times de TC grave a montré que les effets de la
PEP (3 4 15 cmH,0) sur Ia PIC variaient en fonc-
tion de la PIC initiale des patients. Chez les
patients ne présentant pas d"HIC, la PEP augmen-
tait de fagon statistiquement significative 1a PIC;
mais, cette augmeniation résultait en des modifi-
cations de PIC et de PPC sans signification cli-
nigue. A Pinverse, les mémes niveaux de PEP
n'entrainaient aucune modification de PIC ou de
PPC chez les patients présentant initialement une
HIC. Ces résultats sont expliqués par la présence
probable d’un effet de compression veineuse
intracérébrale lors de 'HIC, limitant la transmis-
sion de ['élévation de pression intrathoracique
aux veines cérébrales.

Les effets des modifications du rapport entre
temps insprratoire et temps expiratoire (rapport ¥E)
sur la PIC et la PPC ont ét¢ étudiés dans une courte
série de neuf patients victimes de TC grave [21).
Dans cette étude, 'utilisation d’un rapport VE
inversé n'avait quiun effet mineur sur la PIC. Les
variations de PIC étaient plus étroitement associées
aux variations de capnic qu’aux variations de pres-
sion des voies aériennes.



Prise en charge des traumatisés criniens graves i fa phase précoce 18

1.es effets de 1'utilisation ¢’un lit 3 rotation conti-
nue sur la PIC ont été érudiés chez 58 patients vic-
times de TC grave [22]. Dans cette étude, les varia-
tions de PIC associées aux rotations du lit sont
restées mineures. Les variations maximales étaient
observées lors de la rotation du Lit do ¢6té de Ia
lésion dans le cas de lésion unilatérale, mais n'im-
posaient pas de modification du traitement de
I"HIC.

On peut donc conclure que Putilisation de la
PEP cu la modulation des paramétres de ventila-
tion mécanique peut &tre proposée en cas d’hy-
poxémie réfractaire chez les patients victimes de
TC grave, méme en présence d'une HIC, 2 condi-
tion de contréler les variations de PaCO, et de
pression artérielie qui pourraient étre assocides, il
n’existe aucune donnée concernant ' atilisation de
la ventilation avec hypercapnie permissive, ou en
procubitus, chez les patients victimes de TC
grave.

CONCLUSIONS (RECOMMANDATIONS)

Tout patient avec un TC grave doit bénéficier des la
phase initiale d'une intubation trachéale avec venti-
fation contrdlée {(grade B). Le ventilateur doit #&re
réglé pour obtenir une PaQ), au moins supérieure a
60 mmHg et une PaCO, entre 35 et 40 mmHg
{grade B). L hyperventilation (PaCO, < 35 mmHg)
devrait étre évitée durant les 24 premiéres heures
aprés le TC. En ’absence d’HIC, une hyperventila-
tion doit toujours &tre évitée. Les aspirations tra-
chéales peuvent entrainer une élévation de la PIC et
doivent &tre précédées d'une préoxygénation et
limitées en durée (grade C). 1. utilisation d’une
PEP (usqu’a 153 ¢cmH,0) et la modulation des
paramétres de vez}tilati.on peuvent étre proposées si
nécessaire pour atteindre les objectifs de Pa0,, &
condition de contrdler le retentissement de ces
nouvelles conditions sur fa PaCGO, et 1a pression
artérielle (grade C).

Tubleau de synthdse de la Kttérature. Ventilation mécanigue au cours des traumatismes criniens graves,

Auteurs - Méthodologie

Résultats

Concilusions

Burchiel et al, 198] [18] e,
16 TC graves + 2 hémorragies ménigées,
Augmentation selon tolérance de la PEP
fusgu'h 30 cmH.O par étape de
5 cmi, 0. Mesure de: PIC; compliances
pulmonaires {CP); compliances céré-
brales {CO): mesure de PEC aprés injec-
tion miraventriculaire de | mi. de sérum
salé, plesieurs fois.

Cooper et ¢l 1985 [19]
33 patients TC graves. Mesure des effets
d’une PEP = 16 ¢mH,0.

McGuire et al., 1997 {20] -

18 patients dont 9 TC. Etude des cffetﬂ
dune PEP 5, 10 er 15 ¢mH, O Mesure
de PIC ¢t PPC. !

PEF

i1 patienss avec CO normales: pas d'aug-
mentation de PI{C svec PEP. § patients
avec CC diminude e CP normales: aug-
mentation de PIC avec PEP, 2 patients
avec CC et CP diminnées: pas d'augmen-
tation de PIC avec FEP.

Augmenlation significative de: Pic:
13,2 & 145 mmHg, PCO,: 29.8 3
3056 mimHg: PVC: 6,6 2 9.5 mmHg, n;
P1 max: 28 3 37 emH,0.

Pas de modification a:ie PAM et 2PC.

Pas de modification de PIC ea 4"HIC
(8 patients},

Groupe avec PIC npormale: PEP
5 emH,0: PIC inchangée; PEP 10 et
15 emH,0: PIC augmentée (1,9 et
1.5 mmHg resp.). Groupe avee PIC aug-
mentée . pas de modification de PPC.

La PEF peut augmenter la PIC en cas
d"HIC,

Une diminution des complances pulmo-
naires protége le cerveau de cette aug-
mentation,

La VM avec PEP b 10 et O entraing
une faible augmentation de PIC expli-
quée par ses effets hdmodynamigues et
respiratoires.

Chez les pattents ayant une PIC normale,
une PEP & 10 on 15 emH, O entrsing une
discréte augmentation de PIC mais sans
modification de PPC. Cher les patients
ayant une PIC sugmentde, ta PEP ne
maodifie pas 1z PPC.
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Antenrs — Méthoadolopie

Résultats

Conclusions

Gopinath et al., 994 [6] — .
116 TC séveres avee GCS < 8 SJO
moniiorée de 1 2 5 jours aprés le TC
86 % TC fermés {14 % plaies crani{x:éw
rébrales par balie). 80 % de comas 4
Vadmission; parambires physioiogiques
gnregistrés toutes Jes 2 min, patients
intubds et vensilés, monitorage de tu PIC
ot de 1a PA. But: dénombrer les épisodes
de désaturation jugulaire (8{0, < 30 %
pendant pius de 10 min) ¢! corréler ces
nombres aux résultats neurclogiques,

Van Santbrink ¢t of., 1996 [7§ ———
22 TC graves avec GUS < 8.

Mesure continue de la pression partieile
40, dans 1o tissu cérébral (Pbr O},
8§0,, PIC et PPC.

Croshy et Parsens, 1992 [J3] i —
449 paticats.

Groupe | 18 patients, PIC = 7.1 mmig,
Giroupe 11: 31 patients, PIC = 9.3 mmHg.
Analyse PA, PIC, PPC, FC pendant les
§ mmin suivant une aspiration trachéale.

Brucic ef Rudy, 1996 {14} ——— —
30 patients. Mesure PIC, PAM, PPC et
FC avant et pendant une aspiration tra-
chéale, avec ou sans pression négative.

Gentleman, 19992 /2] —
408 patients rransférés d'un hépital
géndral vers un service de neurochirur-
gie, de 1975 & 1990,

Tiller et af., 1993 {22} ——r—
38 TC graves GCS < 9: effets d'an lit
rotatif. 36 TDM anormales {46.5 % effet
de massey, 2 groupes: lésion unilatérale,
ou bilatérate/diffuse.

Mesure en rotation el non-rotation
{constantes ventifatoires stables) de:
PIC; degre de rotation du i, intensité de
traitement HIC (dchelie prédtablice):
index pression; volume IC.

Hyperventiiation

77 épisodes de désaturation {désat.) chez
46 patients, 27 patients 1 seule désat,,
19 mudtiples désat. Cause des désat, 36 fois
systémique, 35 fors cérébrale, 6 fois les
deux. La majorité des désat. durait < | h.
Diésar. beavcoup plus fréquentes le i jour
aprés TC, 2 fois plus fréquentes chez
patients avec PPC basse, que 51 PPC nor-
male ou dlevée, 90 % de mawvais devenir si
désat. multiples, 74 % mauvals devenir si |
seuie désat., 35 % s aucune désat. L ana
Iyse multivaride incluant &ge, GOS8, réacti-
vité pupillaire, type de traumatisme, plus
basse PPC, plus haute empérare of inci-
dence de désar. montre gue Pincidence de
désat. est associée au devenlr newrclogique.

Uge vaiewr de Pbr < 5 mmblg au cours
des premieres 24 hevres post-TC est cor-
rélée avec un mauvais pronostic, L hy-
perventiiation & enirainé wne diminution
de Phet), cher quelques patients.

Aspirations trachéales
Diminution significative de PA, PPC ot
(. chez les patients du Groupe | par rap-
port au Groupe I, Aprés une aspiration
trachéale, un délal de 2 min est néces-
saire pour unc normalisation des para-
melfes Tesures.

Lrinsertion du cathéter d'aspiration tra-
chéale entraine une augmentstion de
PIC, PAM ot PPL, sans augmeniation de
FC. 8i unc pression négaiive est asso-
cide, la PIC et FC augmentent alors que
PAM et PPC ne varient pas.

Modalités technigues

i incidence d'une hypoxie ou d'une
hypotension & I'arrivée dans le service
de newrochirurgie est passé de 30 % en
F979-80 & 12 9% en 1989.94,

L hyposie étant associée i un encombre-
meni des voies adriennes, L amélioration
s'expHquait par une iswbatioa plus fré-
quente des patients et ie recours i a ven-
tiation meécanigue en cours de transfert.

PIC vane avec rotation de 1 4 6,5 mmbig
(NS}, ea moyenne 14,6 mmilg pendant
rotation, 14,7 mmnHg pendan son-rota-
tion, pendant 2 jours aprés admission,
identigue au 3¢ jour. I patient modil
importante (1} mmig) mais GCS 3,
PCI> & 12 h de MOF. Pas o' effet latdra-
tisé de la rotation sur fn PHC dans fe
groupe 1ésion diffuse. Dans le groupe
iésion uniatérale, 10 patients atteignent ia
PIC 1z pius hante quand toumnss du ofié
de ka ¥sion, 2 quand tournés du cdté sain,

Beaucoup de désaturations n’aurdient
pas §t€ enregistrées sans une mesure
comtinue de ia Sj0,. Bien que la relation
causiale entre désaturation et résuitat
neurologique ne puisse étre dtablie de
facon formelie, e monitorage de §j0,
peut éventueliement permettre d'identi-
fier et de traiter précocement ua bon
nombre de lésions cérébraies secon-
daires,

La survenue ¢'une ischémie cérébrale
peut &ire rapidement détectée par le
monitoring de PbrQ,. L hypervention
pewut entrainer une diminution de Por0,.

Uine aspiration trachéale entraing une
diminution de la PPC qui ne se porma-
lise qu’aprés 2 mintes.

L'aspiration trachéale enfraine une aug.
mentation de PIC et de PPC. It faudrail
développer des recherches pour frouver
un moyen de réduire 'effer de 1'aspira-
tion trachéale sur iz cironlation cérébrale
et systémique.

Liintubation ¢f la ventifation mécanigue
amétiorent le pronostic des TC graves,
devant 8tre transférés dans un aure hdpi-
tal.

La PIC ne parali pas modifiée paria
rotation continue des TC graves, Dans le
sous-groupe des TC avee 18sion unilaté-
tale, augmentation de fa PIC quand
touraé du ¢Oié de In 1ésion, sans que ces
varialions neatrainent de modification
thérapentique,
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Résultats

Conclusions

Clarke, 1997 [21]
9 patients. Variation du rapport VE de
1:2 1 2:1 en maintenant constant succes-
sivernent: le volume courant; PetCO.,.
Mesure de PIC.

Muizelaar et al., I991 {4] ———m
Etude prospective randomisée.
77 patients TC graves, Randomisation:
PaC0, = 25 + 2 mmHg pendant 5 fours
aprés traumatisme: PaCO, = 35 +
2 mmHg pendant la méme dusge.

Stringer et al., 1993 [8] i—— e
12 patients. Hiude du débit sanguin
régional et de la réactivisé vasculaire par
scanner xénon. Mesurs avant ef aprés
hypervenfilation.

Fortune et al,, 1995 [ 5] — oo
22 patients, GCS mayen. 5, Traitement
de UHIC par: M mannitol ) DV drai-
nage ventriculaire; HV: hyperveatila-
tivn. Mesure de §j(),.

Criez, 995 19§
33 patients, GCS moyea 6, HIC Mesure
du gradient anéricjuguiaire en ghicose et
en oxygene.

Selon la valewr de PIC, réalisation de
3 niveasx de capnie: normocapnie;
PaCO, 25-30 mmHg: PaCO, «
25 mmHg.

Newell et al., 1996 { I} ]
[0 patients. Diminution rapide {bras-
sards gonflés aux cuisses) de PAM
(24 mmHg).

Mesure des vélociids syiviennes {Doppler
transcrinien) ag cours des 3 premigres
sec. aprés chute de PA, caleul d'un index
d’auteréguiation,

Volume courant coastant: Pl max
augmentée; Paw angmentéo: PEF aug-
mentée ) PIC inchangée; P et CO,
inchangés ; corrélation PIC/P et CO,:
e (174,

PetC(3, constant: modification de volume
courant; P max; Paw et PEPI mais pas
de PIC, PAM et PPC.

Pas de corrélation eatre PIC et Paw,

Hyperventilation

avaient un pronostic meilleur & 3 ot
6 mais en Pabsence d hyperventilation.

5 patients | augmentation du DSC dans la
zone lésée. § patients: diminution du
DSC dans les zones saines. 3 patients:
les zones avec perfusion de luxe devien-
nent ischémiguaes,

3 patients: des &sions avec ischémice
madérée deviennent encore phas isché-
migues.

Pimiaution de PIC: M@ 90 % des
patients, de 7.4 mmHg; DV 90 % des
patients, de 8.6 mmbg; HV: 88 % des
patients, de 6,3 mmHg.

Vartatinn de Si0, associée & diminution
de PIC: M: o+ 249 %% BV + (1,30 %,
HV: -7 %,

Extraction 4’0, normale, au cours des
irois niveaux de capnie. Consommation
de glucose normale en hypocapnie el
diminude en normocapnie.

En normocapnie {PaCO, = 37 mmHg):
avgmentation de Pindex de 11,4 +
5 %fsec. En hypocapnie (PaCO0, =
28 mmHg}: augmentation plus impor-
tante de Pindex: 17,7 + 6 9%/ (P < G001}

ia venttlation avec un rapport HE
tnversé a pew d'effer sur la PIC ¢t ne
modifie pas fa PPC.

Les modifications de PIC sont plus cor-
rélées aux modifications de la capnic que
celles de Paw.

I.’hyperventilation ne doit pas étre uali-
sée apres un TC grave.

L'hyperventilation peut enlrainer une
ischémie au nivean de zones 1ésdes.

Le manaitol réduit s PIC fout en ang-
mentant ke ISC,

1. hyperventilation réduit 1a PIC en dimi-
auant e DIC et doit done étre wtilisée
avec prudence.

E hyperventilation aa cours d'une pous-
sée ¢'HIC 4 un effet bénéfique sur Vex-
sraction cérébrale du glucose.

L hyperventilation améliore Uamtorégn-
tation oérébrale aprés TC, probablement
par qugmentation transitoire du tonus
vasculaire.

REFERENCES

1 Brain Travma Foundation, American Association of Newrologi-
cal Surgeons, Joint Section on Newrotrawna and Critical Care.
Resuseitation of blood pressure and oxygenation. In: Guidelines

for the management of severe head injury, Park Ridge: BTF,
AANS 1993: chap. 4.
2 Gentleman D). Capses and effects of systemic complications

amang severely head injured patieals transferred to a neurasyr-
gical unit. Int Surg 1992; 77: 297-302.
3 Maas AIR, Dearden M, Teasdale GM. Braskman R, Cohadon F,



TR Recommandations pour la pratique clinigoe

Lannotti F, et al, EBIC-guidelines for management of severe
head injury in aduits. The Eusopean Brain lnjury Consortiom.
Rotterdam: The European Brain injury Consortium; 1996,

4 Muizeizar IP, Marmaron A, Ward JD, Kontos HA, Chol 5C,
Becker IDP, et 21, Adverse effects of prolonged hyperventiiation
n pasients with severe head injury: a randomized clinical trial.
I Neurosurg 1991; 73: 7319,

S Fortune IB, Feusted P8, Graca |, Hasselbarth 1, Kaehler DH, BEifect
of hyperventilation, mannitel, and ventricelostormny drainage on
cerebral blond flow after head injury, § Trawma 1993, 39; 1919,

& Gopinath SP, Robertson €S, Contant CF, Hayes C, Feldman Z,
Narayan RK, et al. Jogular venous desaturation and outcerne after
head injury. T Nenrol Newsosurg Psychiairy 1994, 57 717.23.

7 Van Santbeink H, Maas AIR, Avezaat ClJ. Cominuous monito-
ring of partigl pressure of brain tissue oxygen in patients with
severe head injury. Neurosurgery 1996, 38: 21-31,

§ Swringer WA, Hasso AN, Thomypson JR, Hinshaw DB, Jordan KG.
Hyperventilation-induced cerebral ischemia in patients with
acite brain lesions: demonstration by Xenon-enhanced CT.
AJNR Am I Neuroradiot 1993, 14: 475-84,

% Crzz J. An additional therapestic effect of adequale hyperventi-
lation in severe acute brain fraumar normalization of cerebral
ghicose uptake. § Negrosurg 1995 82+ 379-85.

10 Previgliane U, Rosner M}, Marion DW, Darby 1M. Hypervenii-
lation and head injury [letters}. ¥ Neurosurg 1995; 83: 11124,
11 Newell DW, Weber JP, Watson R, Aaslid R, Winn HR. Effect of

transient moderate hyperventilation on dynamic cerebral autore-
gulation after severs head injury, Newrosurgery 1996: 39 35-44,
12 Brain Trawma Foundation, American Association of Neurologi-
cal Surgeons, Joint Section on Newrotrauma and Crntical Care,
The use of hyperventitation in the acute management of severe

wravmaic brain injury. In: Guidelines for the mansgement of
severe head injury, Park Ridge: BTF, AANS 1995: chap. 9.

13 Crosby LJ, Parsons LC. Cerebrovascular response of closed
head-injured patients to a stendardized endotracheal tihe suc-
tioning and manual hyperventilation procedure. § Neurosci
Nurs 1992, 24: 40-9.

14 Brucia §, Rudy E. The ¢ffect of suction catheter insertion and
tracheal stimulation in adults with severe brain injury. Heart
Lung 1996; 25: 295.303,

15 Kewr ME. Rndy EB, Brucia 1, Stone K3, Head-inhwved adults:
recommendations for endotrachesa! suctioning, § Neurosct Nurs
1993, 25: 86-91.

16 Brucia Ji, Owen DC, Rudy ER. The effecis of lidocaine on
intracranial hypertension. } Neusosci Nurs 1992; 24: 205-14.

17 Shapiro HM, Marshall LF. Intracranial pressure responses to
PEEP in head-injured patients. ] Trasma 1978 18: 254-6.

18 Burchie] Ki, Steege TD, Wyler AR, Intracranial pressure
changes in brain-injured patients requiring positive end-expira.
tory pressure ventilation, Newrosurgery 1981, 8: 443-9.

19 Cooper KR, Boswell PA, Choi 8C. 8afe use of PEEP in
patients with severe head injury. J Neurosurg 1985, 63 552-5.

20 McGuire G, Crossley D, Richards J, Wong D, Effects of
varying levels of positive end-expiratory pressure on intracra-
nial pressure and cerebrat perfusion pressure, Crit Care Med
1997 25 HI59-62.

21 Clarke 1, The effects of inverse ratio ventilation on intracra-
nial pressure: & preliminary repost. Intensive Care Med 1997,
23 1069,

22 Tillett M, Mammarou A, Agnew P, Chot 8C, Ward JD. Bffect of
continuous rotations] therapy on intracranial pressure in the seve-
rely bran-injured patient. Crit Care Med 1993 21 1005-10,



Prise en charge des trawmatisés crfinions graves & la phase précocs
Recommandations powr ta pratique chinique

Ann Fr Anesth Réanim 1992 18 1 83-105

@ Bisevier, Paris, Anaes, Sfar ¢t SRLF

Quelles sont les indications
et les modalités des différentes techniques de monitorage?

L’objectif principal du monitorage aprés TC est
d’aider le clinicien 2 prévenir I'ischémie cérébrale
surajoutée au TC, en mantenant une perfusion et
une oxygénation cérébrales adéquates, tout en évi-
tant les complications médicales et chirurgicales.
Dans cet objectif, différentes technigues de monito-
rage ont été développées, qui sont actuellement pro-
posées pour guider 1a prise en charge des TC.
Cependant, aucune ¢tude n’a évalué de fagon pros-
pective 'effet ¢'une technigue ou d'une association
de techniques de monitorage sur ie devenir des TC.
Quelques fravaux traifant des dosnées du monito-
rage évaluent 1a relation entre ces données et e
devenir des patients, ou entre ces données ¢t les
modifications thérapeutiques qu’elles ont ou pour-
raient entrainer. 1. analyse de ces travaux se limitera
donc aux techniques ainsi étudides, incluant le
monitorage de la PIC et de la PPC, la mesure des
vélocités de I"artere sylvienne an doppler oranscré-
nien (DTC), le monitorage conting ou discontinu de
la SjO, et le calcul de la DavQ,, le monitorage
conting ou disconting de VEEG et le monitorage
discontinu des potentiels évoqués. D’autres tech-
nigues plus récentes ont surtout donné licu i des
€rudes descriptives ¢t n’ont pas ét¢ éradides dans ce
chapitre (spectrométrie de proche infrarouge, laser
doppler, etc.).

RECHERCHE BOCUMENTAIRE
Pression intracrinienne

La recherche documentaire a porté sur les publica-
tions parues depuis 1994, Les descripteurs initiaux
définis dans le chapitre « Méthodologie » ont ét6
associés &: Intracranial pressure, Cerebrovascular
cireulation, Cerebrospinal fluid, Cerebrospinal fluid
pressure, Perfusion pressure, Brain perfusion.

Au total, 148 références ont ié obtenuses sur
MEDILINE et 99 sur EMBASE.

Muonitorage

La recherche documentaire a porté sur les publications
parues depuis 1992, Les descripteurs initiaux définis
dans le chapitre « Méthodologie» ont été associés a:
Monitoring (titre ou mots ¢lésj, Monitoring, Physiolo-
gic, Patienr monitoring, Oxygen consumption, Oxygen
associé a: Blood, Jugular vein associé 4: Blood oxy-
gen tension, Brain oxygen consumption, Oxygen safi-
ration, Ultrasonography, Doppler, Transcranial, Laser
Doppler flowmetry, Doppler flowmetry, Evoked poten-
tials, Evoked response, Capnography, Capnomerry.

Au total, 201 références ont €18 obtenues sur
MEDLINE et 143 sur EMBASE.

MONITORAGE DE LA PIC

Une revue extensive et critique de a littérature a é6
effectuée en 1995 concernant les indications et les
modalités de mesure de la PIC chez le TC grave [1].
Aucune étude plus récente ne vient contredire ni
compléter ies conclusions de ce travail. Compte
tenu de I'absence de preuve scientifique formelle
quant aux indications de mesure de la PIC, 'ingé-
gralité de Panalyse effectuée dans ce travail est
reportée Ci-apres®,

«La PIC est normalement comprise entre O et
10 mmHg (0-136 mmH,0). Différents auteurs ont
utilisé les valeurs seuils de 15, 20 ou 25 mmHg

*Traduit de: Indications for infraceanial pressure monfioring publié
dans Guidelines for the managemens of vevere head injury réalisé par
The Brain Trawma Foundation, The American Association of Neurolo-
gical Surgeons et The Joint Section on Newrotrauma and Critical Care
e {9935
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comme limite supérieure arbitrairve de PIC, seuil
au-dela duguel un traitement est institué. La piu-
part des centres utilisent la valeur seuil de
20 mmHyg. Cependant. le maintien d’une PPC adé-
gitate est probablement plus important que le main-
tien d'une valeur de PIC (PP(C = PAM - PIC}.

Le seul moven fiable pour déterminer la PPC est de
monitorer de fagon continue la PAM et la PIC. Alors
que le monitorage conting de la PAM fait partie des
standards de pratique clinique, celwi de la PIC n’est
pas encore d'utilisation courante. Celte technigue
présente guelques risques, et nécessite une implica-
ton certaine en termes de temps, de personnel et de
dépenses financieres. Cependari, quasiment tous les
centres de traumatologie crinienne importants utili-
sent le monitorage de la PIC pour guider la prise en
charge, constituant une part intégrante de la réani-
mation dans ces centres. I est donc deveru difficile,
volre impossible, pour la plupart des centres, d'effec-
fuer une étude qui isolerait le monitorage de la PIC
comme intervention unique a tester. Ce chapitre
recherche les données concernant ce sujet qui per-
mettraient d’aboutir & une conclusion scientifique-
ment €tablie, en §'appliquant & répondre aux trois
questions suivantes: (Quels sont les patients o risque
d 'hypertension intracrdnienne ? Comment le monito-
rage de la PIC influence-1-il la prise en charge des
traumatisés crdniens ? Est-ce que le monitorage de la
PIC améiiore le devenir des patients?

Les recherches biblingraphiques ont é1é effectuées
a partir de MEDLINE de 1966 & 1995 en utilisant
les mots clés suivants. head injury, intracranial
pressure, intracranial hypertension et intracranial
pressure monitoring. Sewle la linéramre en langue
anglaise était étudiée. La recherche sur head injury
and intracranial pressure a permis d'obtenir
7533 articles. La recherche sur head injury and
intracranial hypertension a permis d'obtenir
146 articles. Le champ de recherches a ét¢ alors
limité aux publications traitant spécifignement du
monitorage clinique de lg PIC en utilisant les
termes suivants head injury and intracranial pres-
sure monitoring (47 articles); intracranial pressure
moenitoring and indications (27 articles).

Les articles finalement retenus aprés analvse
devaient fournir des données sur le devenir des
patients, ceux pour lesquels la PIC u'était qu'inci-
demment impliguée ont é1¢ rejerés. Aucun article
n'a été exclu pour sa conclusion,

Quels sont les patients
a haut risque d’hypertension intracriinienne?

Traumatisme crinien modéré ou léger

On admet généralement que les TC qui sont
capables d'obéir & la commande {(GCY 9 a 15} sont
& faible risque d'HIC, et peuvent étre surveillés par
des examens clinigues newrclogigues répétés, Moins
de 3 9% des patients avec TC léger (GCS 13-15) et &
peu prés 10 a 20 % des patients présentant un TC
modéré (GCS 9 ¢ 12) vont s'aggraver jusqu’au
coma et seront alors classés comme TC graves.
Donc, le monitorage systématique de la PIC n’est
pas indiqué chez les patients présentant un TC
modéré ou léger. Cependant, le médecin en charge
du patient peut choisir de monitorer la PIC chez
certains TC conscients qui présentent des lésions
intracrdniennes avec effet de masse,

Traumatisme crénien sévere

La corrélation entre HIC et mauvals devenir chez
les patients victimes de TC a é1¢ amplement démon-
trée par divers groupes. Il existe une masse de
preuves tirdes de lexpérience clinique indiguant
qu’en réduisant I'HIC, on réduit le risque d'enga-
gement cérébral ce qui améliore la perfusion céré-
brale, augmentant ainsi les chances de récupéra-
tion newrclogigue.

Comprte tenu du fait que lg mise en place d’un cap-
teur de PIC est associde & un faible risque de com-
plications, il est raisonnable de tenter de limiter ses
indications aux patients les plus & risque d’HIC.
Ceux avec un GCS inférieur ou égal a 8 sont les
patients & haut risque d&"HIC, Cependant, méme dans
ce groupe de patients, certains sont plus susceptibles
de souffrir &’"HIC que d’autres. En 1982, Narayan et
al. ont rapporté une série de patients TC graves étu-
diés prospectivement et montré que chez les patients
comatenx avec une TDM cérébrale anormale, Uinci-
dence de UHIC étair de 53 &t 63 %. En revanche, les
comatesx présentant une TDM cérébrale normale &
Padmission avaient un risque relativement faible
d'HIC (13 %). Cependant, dans ce groupe de
patients o TDM cérébrale normale, ceux associant
deux ou trois des facteurs de risque supplémentaires
{dge au-dessus de 40 ans, enroulement uni- ou bilg-
téral, ou pression artérielle inférieure & 90 mmHg)
avaient un risque d’HIC similaire & celui des
patients a TDM cérébrale anormale.
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En 1994, O'Sullivan et al. ont rapporté une série
de huit patients présentant un TC grave, sans effet
de masse ni déplacement des structures médianes, ni
disparition des citernes de la base & la TDM céré-
brale initiale, chez gui une HIC (> 20 mmHg pen-
dant 5 minutes ou plus) avalr été enregistrée pour
sept des huit patients. Il semble raisonnable de
conclure que plus on recherche attentivement la sur-
venue d’'épisodes d"HIC plus on en retrowve. La plu-
part des patients & risque augmenté peuvent étre
identifiés sur les caractéristiques décrites ci-dessus.
En 1979, Marshall et al. ont vapporté les résultats
d'un traitement agressif de 100 patients consécutifs
avec TC grave. Une HIC (PIC > 15 mmHg)} érait
présente chez 55 % des patients. Etant donné cette
incidence élevée d’HIC, ces auteurs recomman-
daient le monitorage systémarique de la PIC chez
les patients victimes de TC grave. En 1986, Lobaio
et al. ont rapporté une série de 46 parients avec TC
grave et TDM cérébrale complérement normale
durant les 7 premiers jours aprés le traumatisme.
Ces patients représentaient & pey prés 10 % des
patients nclus dans une série de 448, Ces auteurs
rapportaient g 'aucune élévation durable de la PIC
n’était observée chez ces patients, indiguant gue le
monitorage de la PIC pouvait étre omis chez les
patients & TDM cérébrale normale. Cependant,
puisgu’'un tiers des patients présentant une TDM
normale & Padmission développaient secondaire-
men! des tésions intracrdniennes, les auteurs recom-
mandaient une stratégie de suivi de la TDM céré-
brale. En 1990, Eisenberg et al. en rapportant les
données de la Traumatic Coma Data Bank
concluaient aussi gue les patients traumatisés
criniens graves dont la TDM cérébrale initiale ne
monirait ni effet de masse, ni déplucement des struc-
tures médianes, ni anomalie des citernes de la base,
avalent un risque de 10 a 15 % de développer une
HIC. Cette érude analysait les TDM cérébrales
d'une série de 753 patients étudiés prospectivement
et traités de facon uniforme dans quatre centres
majeurs de recherche sur le TC aux Eiats-Unis entre
les emndes 1984 ot 1987, En 1901, Marmarou et al.
ont présenté les résultats d'une étude sur la relation
entre PIC et PAM, en déterminant le devenir des
patients aprés TC grave. Dans la base de données
de la Traumatic Data Bank incluant | 030 patients,
ils ont érudié les 428 patients qui ont eu un monito-
rage de la PIC débuté dans les 18 heures suivant le

traumatisme ef poursuivi jusqu'a au moins
60 heures aprés celui-ci. En plus de V'dge, du score
motear a {'admission, et de la réactivité des pupilles
& Uadmission, le fucteur le plus prédictif du devenir
était la proportion de valeurs de PIC supérieures a
20 mmHg. Ensuite, le facteur le plus prédictif était
la proportion de PAM mesurée en dessous de
80 mmHg. En 1993, Gopinath et al. ont étudié la
relation entre les variables physiologiques et le
devenir. Dans une large cohorte de patients pris en
charge de facon aniforme et cheg que les données
étaient recueillies prospectivement, les auteurs ont
déterminé par analyse de régression logistique gue
le devenir était affecté de facon négative lorsque la
PIC étair supérieure § 25 mmHg, la PAM inférieure
a 80 mmHg et la PPC au-dessous de 60 mmHyg.

Ainsi, le monitorage de la PIC est justifié chez
tous les TC duns le coma. Cependant, les patients
avec une TDM cérébrale normale sont & risque
moindre de développer une HIC s'ils ont un seul! ou
aucun des facteurs associés décrits ci-dessus.

Cemment le monitorage de la PIC influence-t-il
Ia prise en charge des patients?

Bien que le drainage ventriculaire puisse servir
comme outil thérapeutique lors d'élévation de PIC
en autorisant le drainage de LCR, le monitorage de
la PIC est avant fout un moven de guider la théra-
peutique. Il est reconnu depuis plusieurs décennies
gu'on ne peut s'assurer des chiffres de PIC sur les
seuls signes clinigues tels que taille et réactivité des
pupitles ou réponse motrice,

Le monitorage de la PIC permet au clinicien de
prendre en charge le TC en se fondant sur des don-
nées objectives. Il est évident que la plupart des
traitements utilisés pour contrdler la PIC sont des
épées a double tranchant. L’ hyperventilation pro-
fongée a é1é démontrée de facon convaincante,
dans un essai prospectif randomisé, comme aggra-
vant le devenir des patients victimes de TC grave.
Des arguments récents tirés de données de monito-
rage de 510, indiquent que Uhyperventilation pro-
Jonde (PaCQ, < 25 mmHg) provoque des épisodes
d'ischémie cérébrale, probablement par vasocons-
triction cérébrale. Pourtant, Uhyperventilation est
toujours largement utilisée chez les TC pour réduire
PHIC, sans monitorage de la PIC. La réponse de lu
PIC au mannitol est imprévisible pour un patient



43 Recarmmandations pour ka pratigue clinkque

dorndé, tant en termes d’importance gue de durée.
De plus, il y a des arguments scientifiques montrant
gue des doses cumulées de mannitol peuvent aggra-
ver un wdéme cérébral en fuvant dans Dintersti-
tium. Pourtant, le mannitol est utilisé de fagon
empirigie ches des TC, avec souvent pour seul cri-
tere limitant, des mesures épisodiques d’osmolarité
plasmuatique.

La sédation et analgésie, ainsi que la curarisa-
tion sont maintenant utilisées en routine dans la
prise en charge initiale des TC. Ces interventions
thérapeutiques évitent au patient de se blesser lui-
méme, et sans doute de fagon plus importante, pré-
viennent les élévations de pression artérielle et les
pics d’HIC associés. Cependant, ces agents rendent
difficile, voire impossible, interprétation de 'exa-
men clinique. Les données du monitorage de la PIC
sont ators utiles pour la dérection précoce d'un
wdéme cérébral se développant, ou de Uapparition
d'un effer de masse. Cependant, la curarisarion ne
devrait pas étre utilisée si la sédation et Uanalgésie
sont adéquates.

Un exemple extréme de la sédation est 'utilisation
du coma barbiturique pour le contréle de la PIC. Le
monitorage de la PIC est d'une importance critique
dans ce cas, & la fols pour décider quand cette théra-
peutique G risgue doit étre déburée, of quand elle
peut étre diminude et arrétée, Il v a des arguments
scientifiques de grade A montrant Vefficacité des
barbiturigues pour réduire la PIC guand toutes les
autres mesures ont échoué, De plus, les patients ches
gui fa PIC a pu ainsi étre enfin contrdlée avaient un
devenir significativement meilleur que ceux chez gui
cette thérapeutique échouait elle aussi,

Le monitorage de la PIC s'est étendu de fagon
large & d’awrres pathologics neurclogiques non
traumatiques, telles gue !'hémorragie méningée,
Uhydrocéphalie, les tumeurs cérébrales a un
moindre degré, les infarctus et hémorragies céré-
brales et certaines infections (encéphalite, ménin-
gite, cysticercose). Dans le syndrome de Reve, qui
est cardacierisé par un w@deme cérébral, il vy a des
arguments de grade B pour dire que le monitorage
et la prise en charge suivant un protocole similaire
a celui utilisé pour les TC peuvent réduire la mor-
bidité et la mortalité,

Finalement, I'intérét du monitorage de la PIC
n'est pas imité 4 guider la thérapeutique. Les don-
nées de PIC sont des éléments de forte prédiction

du pronostic. Les patients avec une PIC normale
ont un meilleur pronostic que ceux gui présentent
une HIC conirblable, tandis gque ceux qui ont une
HIC incontrélable évoluent encore moins bien. H
existe des arguments forts indiguant que les don-
nées de PIC améliorent la fiabilité des pronostics
établis sur la base de Pexamen clinigue. Ainsi, les
dannées de PIC penvent aider le clinicien a prédire
le pronostic des patients avec une meilleure certi-
tide et ainsi mieux conseiller les familles. Les don-
nées de PIC peuvent aussi aider @ une metlleure
répartition des ressources,

Est-ce que le monitorage de la PIC
améliore le devenir des patients?

Prouver Vefficacité d’une intervention

Pour prouver gu’une thérapeutique ou une inter-
vention {comme le monitorage de la PIC} diminue
la mortalité du TC de 35 a 25 % avec un risque
alpha de 5 % (P < 0,05) et un risque béra de 20 %
{puissance de 86 %), i faudrair un échantillon de
population de 349 patients dans chague bras. En
d’autres termes, pour prouver que le monitorage de
la PIC en lui-méme améliore ta mortalité, il fau-
drait réaliser une étude prospective randomisée
avec 698 = 10 % = 768 patients. Puisque les
centres les plus actifs ne pewvent inclure gu’environ
50 TC par an dans de telles études, il foudrait une
Stude mudticentrique qui durerait environ 4 a § ans
pour étre compliete. Le coiit de certe étude serait
supérieur a 5 millions de dollars.

Une telle émude n'a jomais été effectuée pour les
raisons suivantes: 1} le monitorage de la PIC est
devenu une part intégrante de la prise en charge
des TC graves dans quasiment tous les centres de
recherche sur le TC. Donc, il serait difficile de
développer une étude dans lagquelle un groupe de
patients ne serait pas monitoré, ou serait traité
selon un protocole empirigue indépendant des
mesures de PIC; les bases éthiques d'une telle
étude sont douteuses; 2) alors que plusieurs molé-
cules promettenses sont proposées pour des essals
clinigues, 'enthousiasme pour V'étude d’une rech-
nigue considérée comme indispensable par la plu-
part des experts est imité; 3) une telle étude a été
proposée par les centres qua faisaient partie de lg
Traumatic Coma Data Bank, mais n'a pas été sub-
vertionndée par le NIH.
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Arguments en faveur du monitorage de ta PIC

En 1977, Jennetett et al. ont rapporté le devenir
aprés TC dans trois pays. Les chiffres de mortalité
pour les patients comateux (GCS £ 8 pendant au
moins 6 heures) pour Uensemble des centres éradt
proche de 50 9. Peu de temps aprés, Becker et al.
de Richmond rapportaient une mortalité significati-
vement réduite {30 %) avec Putilisarion d'un proto-
cole de prise en charge intensif, incluant le monito-
rage de la PIC. Des améliorations similaires du
devenir des patients avec des protocoles intensifs
similaires étaient rapporiées par d’autres cenires.
En 1982, Soul et al. ont rapporté les vésultars d'un
essai prospectif dans lequel 127 patients présentant
un GC <7 étaient traités par mannitol et drainage
ventriculaire lorsque la PIC était au-dessus de
20-25 mmHg. Les 106 patients suivants étaient trai-
tés de facon stmilaire, mais pour des valeurs de PIC
supéricures @ 15 mmHg. La mortalité était de 46 %
dans le premier groupe et de 28 % dans le second
(P < 00005} Le rrattement dés le niveau bas de
PIC réduisait incidence des PIC > 25 mmHg de 34
a 25 % (P < (,05). H faut noter que les deux
groupes ont €té traités a deux périodes différentes.
En 1988, Eisenberg et al. ont rapporté un essqi mul-
ticentrigue avec utilisation de pentobarbital pour
traiter les patients préseniani une élévation de la
PIC réfractaire & des méthodes plus simples. Dans
cetre étude, les patients dont la PIC pouvair étre
controfée avaient un devenir bien meilleur que les
patients chez gui elle ne pouvaitl éwre contrilée.
Puisque les décisions thérapeutiques étaient fondées
sur les donndes du monitorage de la PIC, le monito-
rage de ce paramétre éiait le pilier de ce traitement.
En 1989, Colohan et al. ont rapporté une étude
comparative du devenir des patienis aprés trauwma-
tisme cranien & Charlottesville, Virginia aux Etats-
Unis et a@ New Dehli en Inde. Tous les TC admis
dans un hopital universitaire de 'une des ces deux
villes pour plus de 4 heures éraient inelus (Charlot-
tesville 822 patients, et New Dehli 551 patients),
Dans les deux centres, les patients présentant un
score moteur de Glasgow a 1 avaient de facon uni-
Jorme un devenir médiocre, alors que ceux qui
répondaient aux ordres simples (score moteur de
Glasgow @ 0} avaient uniformément un devenir
favorable. Les patients qui présentaient des mouve-
ments d’extension, de flexion anormale ou de vetrair
{score moteur de Glasgow de 2, 3 ou 4) avaient une

morialité plus faible & Charlottesvifle (40,9 %} quw’a
New Dehli (56,2 %), mais le nombre de patients
inclus était insuffisant pour atteindre une significa-
tion statistigue. Dans le groupe de patients qui
avaient une réponse motrice adaptée 4 la stimula-
tion nocliceptive (score moteur de Glasgow de 5), la
mortalité érait 2.5 fois plus importante a New Dehli
(12,5 %} comparé a Charlottesville (4,8 %)
(P < 0,01} Lutilisation d’un monitorage de la PIC
et une meillewre prise en charge de la réanimation &
Charlottesville étaient supposées éire & lorigine de
cette différence. Cependant. plusieurs autres fac-
teurs pourraiert ére lmpliquds. En 1991, le groupe
de la Trauwmatic Coma Data Bank, constitué de
qualre centres de recherche sur le trauwmatisme crd-
nien aux Elats-Unis, a4 rapporté un taux de mortalité
de 26 % chez les patients présentant un GCS £ 8. Le
maonitorage de la PIC 8tait un élément central de Ia
prise en charge des patients dans les guatre centres.
Récemment, Ghajar et al. ont rapporté une étude
now randomisée dans laguelle ils comparaient
34 patients traités avee un moniforage de la PIC et
un drainage ventriculaire dés que la PIC érait supé-
riewre a 15 mmHg et 15 patients sans monitorage de
la PIC et sans traitement de 'HIC. Les patients pré-
sentant un GCS 57 pendant au moins 24 heures
éiaient inclus dans ['étude. Les patients étaient assi-
gnes a un ou Dautre groupe en fonction du neuro-
chirurgien de garde le jour de Uadmission. La mor-
talité était de 12 % dans le groupe bénéficiant d'un
monitorage et de 33 Y% dans le groupe sans monito-
rage. Une analyse de 14 séries de TC aux Etats-
Unis suggérait que {"utilisation du drainage ventri-
culaire est associée a une mortalité moindre dans
les séries de patients traités avec un drainage ven-
triculaire de routine (21 ) en comparaison avec
ceux parfois traités avec un drainage ventriculaire
{353 %), ou jamais (43 %). La nature non randomi-
sée de ces études doir étre soulignée,

Arguments contre Uintérét du monitorage de la PIC
En 1983, Stuart et al. ont rapporté une série pros-
peciive de 100 patients conséeutifs présentant un
TC grave, pris en charge @ Queensiand en Austra-
tie, entre 1979 er 1981, Ces patients étaient tous
comateux pendant au moins 6 heures apreés le tray-
matisme., Le monitorage de la PIC n'était pas uti-
lisé dans cetie série de patients et la ventilation
assistée était utilisée cher 43 patients. 1 'incidence
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d’hématomes chirurgicaux était de 52 %. Le taux
de mortalité dans cette série était de 34 %, avec
49 % des patients atteignant un devenir satisfaisant
ou modérément handicapés. Ce rapport semble
remettre en cause 'intérét des thérapeutiques inten-
sives, puisqu’on semble pouvolr obtenir des résul-
tats comparables sans les utiliser; cependant, il
faut noter les biais liés aux caractéres disparates
des groupes de patients étudiés. En effer, 55 % des
patients de cette série étaient transférés de centres
situés & une grande distance du centre de neurochi-
rurgie {de 11 km a plus de 300 km). Les awrewrs de
I'étude notent que le tawx de mortalité décroissait
avec {'augmentation de la distance de transfert, ce
qui représente sans doute une sélection & la fois
naturelle et médicale. La plupart des patients les
plus graves ne survivent pas assez longtemps pour
rejoindre un centre majeur, et les soignants sont
réticents & organiser un transfert de longue dis-
tance s'ils jugent le patient sans espoin. Ce biais de
sélection lié aux circonstances locales altére la
comparabilité de cette série aux autres séries de la
lirtérature qui sont essentiellement des séries
urbaines. En 1986, Smith et al. ont rapporté une
série de 80 parients présentant un TC grave
(GCS < 8). Tous éraient intubés er modérément
hyperventilés; la PIC érait monitorée par capteurs
sous-duraux et une TDM cérébrale étair obtenue
tous les 2-3 jours. Le premier groupe recevait du
mannitol lorsque la PIC était supérieure a
25 mmHg et du pentobarbital lorsqu’elle dépassait
& 35 mmHg. Le groupe 2 était fraité empiriguement
par mannitol a la dose de 0.25 ghkg/2 h. La moria-
lité dans le groupe traité de facon spécifigue était
de 35 %, alors que dans le groupe traité de fagon
empirique elle éiait de 42 %. Bien que ces résultars
suggérent un devenir meilleur pour les patients du
premier groupe, la différence v’ était pas statistigue-
ment significative. Cette étude était limitée par la
taille de 'échantitlon. Comme il est noté ci-dessus,
H aurait 616 nécessaire d'inclure 349 patients dans
chaque groupe {plutét gqu’environ 40} pour démon-
trer une améhioration de 10 % de la mortalité.

Conclusions
Le monitorage de la PIC en lui-méme n'a jamais

£1é sowmis & un essai clinique prospectif randomisé
pour démontrer son efficacité (ou son mangue d’ef-

fieacité} a améliorer le devenir des patients aprés
TC grave. H n'y a done pas de données suffisantes
pour justifier son utilisation comme un standard.
Cependant, il existe une large masse de données
dans la lttérature indiquant que le monitorage de
la PIC: 1} aide pour une détection plus précace des
iésions intracrdniennes avec effet de masse; 2) peut
timiter I'utilisation systématique non discriminative
de thérapeutiques destinées & contréler Ig PIC, thé-
rapeutiques qui peuvent par elles-mémes se révéier
déléteres; 3) peut permettre la réduction de la PIC
par drainage du LCR er ainsi améliorer la perfu-
sion cérébrale; 4) aide & la dérermination du pro-
nostic; 5) peuwt probablement améliorer le devenir
des patients.

Le monitorage de la PIC est donc usilisé par la
plupart des experts aux Erats-Unis ef est accepté
comme une intervention de faible risque, haut béné-
fice, et de colit modéré. Les patients présentant un
TC avee coma (GCS compris entre 3 er 8) avec une
TOM cérébrale anormale devraient bénéficier d'un
monitorage de la PHC. Les comateux aver TDM
cérébrale normale ont une incidence beaucoup plus
faible d’HIC, sauf s'ils présentent deux ou plus des
éléments suivants a Uadmission: dge supérieur a
40 ans, mouvements d'extension uni- ou bilatéranx,
ou PAS inférieure a 90 mmHg Le monitorage de la
PIC chez les patients avec une TDM cérébrale nor-
male et deux ou plus de ces facteurs de risque est
considéré comme une recommandation. Le monito-
rage en routine de fa PIC des patients présentant
un TC modéré ou léger n'est pas recommandé.
Cependant, il pewt étre fail pour certains patlents
conscients présentant des lésions intracrdniennes
avec effet de masse, »

Concernant les modalités techniques de mesure
de la PIC, le méme groupe de travail a analysé de
facon rigoureuse I littérature | 2], aboutissant aux
conclusions suivantes®: « Dans Pétat actuel de la
technologie, le drainage ventriculaire connecté & un
capteur de pression externe est la technigue de
mesure de la PIC la plus précise, au moindre coiir
et I plus fiable. Cette rechnique permer de plus le

*Traduit de: «Recommendations for intracranial pressare monitoing
lechnology » publié dans Guidelines for the management of severe head
infary réalisé par The Brain Trauma Foundation, The Amenicin Associa-
tiey of Newrological Surgeons of The Joint Section on Newrofrauma e
Cratical Care en 1995
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drainage thérapeutique de LCR. La mesure de la
PIC par un capteur miniature {capreurs de pression
ou a fibres optiques) placé dans un cathéter intra-
ventriculaire apporte les mémes avantages, mais
pour un coit plus élevé. La mesure intraparenchy-
mateuse de la PIC (capteurs de pression ou i fibres
optigues) est similaire & la mesure intraveniricy-
laire, mais présente un plus grand risque de dérive
du zéro.

La mesure de la PIC par voie sous-durate, extradu-
ral ou sous-arachnoidienne, guelle que soit la tech-
nique utilisée, est moins précise. » Seules frois études
plus récentes ont &6 retrouvées [3-31, qui ne permet-
tent pas de contredire ni compléter ces résultats.

DOPPLER TRANSCRANIEN

il s’agit de la mesure de la vélocité des élémenis
figurés du sang dans un vaisseau intracrinien par
effet Doppler. L'utilisation de effet Doppler &
I’étude de la circulation par application d’ultrasons
permet de calculer le débit dans un vaisseau si Pon
connait son diametre, ou d’estimer les variations de
ce deébit si le diametre du vaisseau reste constant,
Le doppler transcrinien (DTC) utilise up faisceay
d’ultrasons & émission pulsée, ce gui permet de
fixer la profondeur de la mesure ¢t le choix du vais-
seau étudié; ce faisceau est de puissance suffisante
pour traverser le créne dans sa partie la moins
épaisse, au niveau de ’écaille temporale. Trois
artéres cérébrales sont explorables & cet endroit!
I'artere cérébrale antérieure, Vartére cérébrale pos-
térieure et Iartére cérébrale moyenne ou artére syi-
vienne. Dartére sylvienne A son origine a sormale-
ment une orientatien dans 1’axe du faisceau
ultrasonique, minimisant 1’erreur lide 4 'angle d'in-
sonation. De par cette orientation anatomique ¢t de
par son importance fonctionnelle (elie assure 70 %
de la perfusion du cortex cérébral), artére syl-
vienne est le vaisseau de choix pour 'estimation du
DSC par DTC,

A partir du spectre de vélocitds obtenu, plusieurs
parametres peuvent étre déterminés ; la vélocité sys-
tolique {VS), qui correspond 4 la vélocité d'enve-
loppe du spectre au pic systolique;, ses valeurs nor-
males sont de 98 = 16 cm/s chez I'adulte [6]; 1a
vélocité diastolique (VD) qui correspond 2 la vélo-
cité d’enveloppe du spectre en fin de diastole; ses
valeurs normales sont de 44 + 7 cm/s chez Padulie

[6]; 1a vélocité moyenne {(VM), qul correspond a la
valeur moyenne, au cours du cycle cardiaque, de la
vélocité d’enveloppe du spectre; ses valeurs nor-
males sont de 60 £ 7 ci/s chez |"adulte [6]. Ce der-
nier parametre est le plus souvent utilisé dans les
travaux de la littérature.

11 est généralement admis que la VS est essenticlie-
ment déterminée par les proprigtés mécaniques et
cinétiques d’amont (pression artérielle, débit car-
diague, etc.) tandis que la VD est modulée par fes
résistances vasculaires daval (vanations de capnie,
HICH {71 Clest pourques certains indices ont été défi-
nis, qui integrent les données relatives des VS et VD
— I"index de résistance cérébrale de Pourcelotr (IR):
IR = (V& - VDV/VS, Les valeurs normales de cet
mndex sont de 0,50 + 0,08:
~ ’index de pulsatilité de Gosling (1P):
IP = (VS - VYD)V/VM dont les valeurs normales sont
de 0.9 + 0,2 [6]. Amsi, une VID basse, avec un IR
ou TP levé, ¥moigne e plus souvent de résistances
distales accrues.

En Vabsence de mesure du diametre de 1"artére
étudide, la mesure des vélocités ne permet pas la
mesure du DSC. En revanche, en 1’ absence de varia-
tion du diameétre de 1’artere étudiée, les variations de
véfocité sont un bon reflet des varkations du DSC.
Ainsi, dans ce cas, une baisse des vélociiés
€moigne d’ene baisse du DSC, alors quune éiéva-
tion des vélocités témoigne d’une augmentation du
DSC. Si, dans la plupart des situations physiolo-
giques, le diametre des gros troncs artériels intracri-
niens peut &tre considéré comme constant, certaines
situations pathologiques peavent entrainer une alté-
ration majeure du calibre de ces vaisseaux. C'est en
particulier le cas du spasme artériel, qui peut entral-
ner une réduction localisée er marquée du calibre
des gros vaisseaux intracérébraux. Dans ce cas, les
vitesses enregistrées peuvent &tre trés augmentdes,
malgré 1'absence d’augmentation du flux traversant
le vaisseau étudié, voire sa diminution.

Dans ce cas, si la réduction de calibre artérie] se
limite aux vaisseaux intracréniens, I'élévation des
vélocités n'est pas observée au niveau des arteres
extracriniennes & destinée cérébrale. C'est pourguoi
on définit 1'index de Lindegaard, qui est égal au rap-
port entre VM dans ['artgre sylvienne et VM dans
Partére carotide interne, dans sa portion extracri-
niesne. La valeur normale de cet index est de
1,72 0,4, I augmente en cas de vasospasme intracri-
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nien, pour atteindre des valeurs supérieures 4 3
lorsque le spasme est visible & "angiographie {8-104.

La possibilité d'estimer les variations du DSC par
le DTC, dans certaines conditions, paraft trés utile
pour la prévention de I'ischémie cérébrale aprés
TC. Pourtant, aucune étude ne vient illustrer cetie
proposition. Les apports do DTC proposés dans la
littérature pour la prise en charge du TC se limitent:
a la détection de 'HIC; au suivi du trastement de
I"'HIC, & la détection d’un vasospasme infracrinien.

Apport du Deppler transcrinien
pour la détection de Phypertension intracrinienne

Dans une étude prospective chez dix patients, Hom-
burg et al. [7] montrent qu’il existe une relation expo-
nentielle entre PP et la PIC, similaire & la relation
exponentielle inverse qui existe de fagon physiolo-
gique entre IP et PaCCO, chez les sujets sains. Boi-
shardy et al., dans unc éwude prospective chez dix
patients, retrouvent une corrélation entre les index IR
ou IP, et PHC et PPC (111 Gorgj el al. précisent gue
cette relation entre IR et PIC n'est retrouvée que
lorsgue Pindex est caleulé avec les donndes de véloci-
tés du méme coté gue la mesure de la PIC [12].
Cependant, d’autres auteurs mettent en évidence une
relation plus forte entre IP et PPC qu’eatre 1P et PIC
(6], Dans une étude chez 41 patients |6}, ils observent
un aspect triphasique de la relation entre IP et PPC:
lorsque la PPC est inférieure 2 20 mmHg, i1 existe
une corrélation inverse engre 1P et PPC (v = - (0,73}
Cette corrélation se maintient avec un coefficient dif-
férent (r = — 0,84} pour une PPC comprise entre 20 et
70 mmig. Il p'existe plus de corrélation entre 1P et
PPC lorsque 1a PPC est supénieure a 70 mmHg. Ces
données sont confirmées par les mémes auteurs dans
une autre étude réalisée chez 22 patients, avec une
corrélation inverse entre PPC et 1P, si
PPC < 70 mmHg (r =~ 0,94 [ 13].

Ces données suggerent, sans pouvoir I affirmer,
que la mesure de I'P ou de I'iR pourraif permetire
de détecter existence d'une HIC.

Appert da Doppler transcrinien pour le suivi
du traitement de "hypertension intracrinienne

L.'un des objectifs majeurs du traitement de 'HIC
est le mamtien d’une perfusion cérébrale adéguate,
afin de prévenir la survenue d’une ischémie céré-

brale surajoutée. 11 semblerait donc logique que le
DTC guide ces efforts thérapeutiques. Cependant,
aucune dtude n’appuie cette hypothése de fagon
scientifiquement convaincante. Seules quatre études
suggerem, par des données essentieliement descrip-
tives, un tel intérét: a) dans Pétude de Chan et al,
1'efficacité d’un traitement de "hypertension intra-
crinienne est jugde sur les variations de PIC et de
PPC {13} Les auteurs montrent que le succes du
traitement esf associé 2 une plus grande réduction
de P'IP lorsque 1a PPC avant traitement était infé-
rieure 2 60 mmHg: b) dans vne étude descriptive et
rérrospective chez 14 patients, le monitorage multi-
modal incluant ¢ DTC semble permettre d’expli-
quer Ia majeure partie des «événements cérébraux »
[14): ¢) les effets du mannitol sur la circulation
cérébrale chez 14 patients sont étudiés grice i un
monitorage incluant le DTC permettant de démon-
trer Iexistence d’une augmentation du DSC avec la
perfusion de mannitol [15]; d) enfin, & partir d’une
é¢tude de deux patients, Morgalla et al. {16]
concluent que 1a mesure du DTC, associée 4 la
mesure de la PIC et de la PPC, peut révéler des
situations ou les conséquences irréversibles d’une
HIC non contrdlée médicalement peuvent encore
étre évitdes par une craniectomie de décompression,

En revanche, Andrews et al. décrivent le cas d’un
patient chez qui un mfarctus cérébral surajouté aux
lésions initiales survient malgré un monitorage
multimodal, incluant le DTC [17]. Cependant, les
données précisées dans ce rapport permettent aussi
d’évoquer la possibilité d’une ischémie survenue
avant la mise en place du monitorage, ce qui expli-
gueratt P'échec de celui-cl.

Apport du Doppler transcrinien
pour la détection d’un vasospasme intracrinien

La fréquence de survenue d’un vasospasme cérébral
apres TC est mal évalude, et sa responsabilité dans
le devenir des patients encore moins. La méthode
de référence pour le diagnostic de vasospasme
infracrénien reste 'angiographie cérébrale, ce qui
explique le peu de données systématiques concer-
nant cette complication aprés traumatisme crinien,
L'apport du DTC, 5’1l permet Ia détection et le suivi
du vasospasme apres TC, par I"observation de vélo-
cités anormalement élevées, pourrait donc &fre
important. Cependant, les données de la littérature



Prise en charge des traumatisés criiniens graves i fa phase pedeoe 93

restent contradictoires, et aucune ne permet de
déterminer les caractéristiques de fiabilité et de pré-
ciston du DTC pour ce diagnostic,

Martin et al. comparent dans une série rétrospec-
tive de 30 patients les données de TDM et le deve-
nir de ceux qui ont présenté des vélocités syl-
viennes élevédes (VM > 120 cm/s) [18], Dans cette
étude, les patients qui présentaient des véiociiés
élevées avaient plus souvent une hémorragie ménin-
gée au TDM et un moins bon devenir, que cgux gui
navaient pas présenté d’élévation majeure des
vélocités. De plus, les valeurs maximales des vélo-
cités observées pour chague patient étatent corré-
ides aux valeurs minimales de DSC mesuré au
xénon. Les données du DTC n’ont été confirmées
par angiographie que chez les trois patients qui pré-
sentatent les vélocitds les plus €levées. Romner et
al. retrouvent, dans une série rétrospective de
67 patients, 22 présentant upe élévation des véloci-
s sylviennes (VM > 100 cm/s), dont Ia meitié ont
une hémorragie méningée en TDM [10]. Sur les six
avec les véjocités les plus élevées (VM >
120 /sy, cing présentaient un aspect ¢’ ischémie
cérébrale lors de la mesure du DSC par SPECT
{single photon emission computer tomography).
Ces cing patients présentaient un ratio VM syl-
vienne/VM carotide interne supérieur & 3. Le der-
nier patient avait une hyperhémie cérébrale lors de
la mesure du DSC par SPECT.

Ainsi la survenue fréquente d’une hyperhémie
apres TC, qui se manifeste, comme le vasospasme,
par une ¢iévation des vélocités mesorées au DTC,
Himite Ja fiabilité du diagnostic de vasospasme aprés
TC. Pour différencier ces deux situations, Chan et
al. proposent de préciser le caractére bilatéral ou
unilatéral de V'élévation des vélocités et d assocter
la mesure de la DavQ, cérébrale {19 Dans cetie
¢tude rétrospective de 121 patients, dont 23 présen-
tatent des vélocités sylviennes élevées, seuls
12 patients ont développé une ischémie cérébrale
surajoutée aux lésions traumatiques. Aucun de ces
patients i’ avait ¢'¢lévation bilatérale des vélocitgs,
ni de réduction de 1a DavO,. Quatre d’entre eux
présentaient une élévation unilatérale des vélocités,
associée & une élévation de Ia DavO, i chaque fois
gu’elle etait mesurée (frols sur guatre).

Ces résultats sont confirmés dans une autre dtude
rétrospective chez 14 patients présentant une éléva-
tion des vélocités sylviennes (VM > 100 cm/s) dans

laqueile trois patients sur huit qui présentaient une
augmentation de la DavO, ont développé un infarc-
tus dasns le territoire de artére sylvienne a vélocité
augmentée, alors qu'aucun de ceux présentant une
baisse de DavO, n'a développé d’infarctus [20],
Les auteurs montrent de plus gue 'aspect de la
courbe de véiocité permet de différencier les
patients dont Ia DavO, est abaissée de ceux qui ont
une DavO, augmentée (présence d'un creux proto-
diastoligue lorsque la DavO, est augmentée). En
revanche, danss une étude prospective chez
86 patients, Steiger et al. ne confirment pas I’intérét
du DTC dans la prise en charge des TC, méme pour
le diagnostic de vasospasme [9]. Cing patients sur
six qui présensaient des vélocités sylviennes élevées
avec un ragio VM artére sylvienne/VM artére caro-
fide interne supérieur & 3 ont un manuvais devenir;
mais la preave d’un infarctus associé au vasos-
pasme n’est retrouvée pour aucun d’entre gux.

Plus récemment, trois études publiédes par la
méme équipe en 1997 {21-23] discutent Pintérét du
DTC pour e diagnostic de vasospasme, La pre-
miere mclut 123 TC (GCS < 8y avec mesures répé-
tées des vélocités sylviennes au DTC, et mesuares du
DSC (clairance du 33Xe) pour 69 patients. Chez
ces patients, le profil hémodynamique cérébral
montre trois phases successives: faible VM syl-
vienne avec has DSC pendant les premiéres
24 hevures, VM syivienne et DSC élevés de j1 & j3,
puis VM sylvienne élevée avec DSC relativement
bas de j4 & 315, Les critéres de vasospasime (asso-
ciation VM sylvienne > 120 em/s et index de Lin-
degaard > 3} sont retrouvés chez 50 % des patients
au moins une fois as cours de "hospitalisation, La
deuxi¢éme €tude [22] porte sur 152 TC (GCS 3-15,
moyenne 7} et précise les relations entre élévation
de VM sylvienne, DSC {clairance du '33Xe) et
devenir & 6 mois {(GOS). Sur 149 patients étudiés,
60 (41 %) présentent les critéres de vasospasme au
moins une fois, de facon unilatérale pour
33 patients. Parmi ces 60 patients. seuls 42 ont eu
aussi une mesure du DSC, retrouvé bas
(< 35 mLA100 g/min chez 22 d'entre eux {52 %).
L'étude du devenir par analyse multivariée ne
montre pas dinfluence des critéres hémodyna-
miques {devenir des patients corrélé au GCS initial
et a I"age). Cependant, les patients qui développent
les criteres de vasospasme ont un moins bon deve-
nir que les autres (P = (0,020}, tandis que les
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patients qui développent les criteres de vasospasme
«hémodynamiguement significatif» (critéres DTC
de vasospasme et rapport VM sylvienne/DSC > 3.4)
ont un moins bon devenir gue les patients qui déve-
loppent les critéres de vasospasme non «hémodyna-
miguement significatif» (P = 0,011), La troisieme
Stucde 23] concerne exclusivement des patients pré-
sentant une plaie craniocérébrale par arnme 2 feu
{n = 33) pour lesquels les criteres de vasospasme
sont retrouvés dans 42 % des cas.

Le «vasospasme», défini par les criteres DTC, est
donc retrouvé avec une frégquence trés variable
selon les équipes (de 7 A 50 %) tandis que sa signi-
fication clinique et les éventuelles implications thé-
rapeutiques restent & déterminer.

Conclusions

Malgré Pintérét potentiel du monitorage cérébral par
DTC aprés TC, auvcune donnée de la littérature ne
permet actueilement de recommander son utilisation.

Compte tenu de son caractére non invasif, la réalisa-
tion d’émdes prospectives évaluant 'apport du DTC
pour la prise en charge des TC, en particulier pour ie
diagnostic et le suivi du traitement d’une HIC et du
vasospasme cérébral, semble parfaitement justifiée.

SATURATION VEINEUSE JUGULAIRE (8j0,)
ET DIFFERENCE ARTERIOVEINEUSE CERE-
BRALE EN OXYGENE (Dav0,)

La mesure de la SjO, est obtenue en continu par
Vutilisation d’un cathéter de mesure de la satura-
tion de "hémoglobine en oxygene, qui repose sur
Pabsorption différentielie d’un rayon lumineux,
transmis par fibres optiques, par Phémoglobine
saturée et Phémogiobine non saturée. Compte tenu
de {"anatomie du drainage veineux cérébral, on
peut admetire que le sang veineux du golfe de la
veine jugulaire correspond au sang veineux céré-
bral méié, La mesure de la §jO, permet donc le
calcul de la DavO, cérébrale, si la concentration en

Tableau de synthése de 1a Hitérature. Doppler transcrinien.
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Andrews etal, 1996 {7} ————
Cas clinique de TC grave avec
défaillance pulmonaire initinle (SpO,
35 %3 et hémodynamigue, surveillé par
monitorage multimodal (DTC, 530,
index de lactates)

Boishardy et of,, 1994 {11] -
Fiude prospective chez }0 "Z(” aveg
GCS < 8 de la corrélation entre para-
métres DTC (VM. IR et IP) et PIC ot
PEC.

Cheor s al., TO92 [0 ] s v
Etude prospective {7} chex 41 TC GCS
% 8 de la corrélation entre pressions
(PAM, PIC, PPC) paramatres DTC (VM
et IP) et Si0,.

Ischémic cérébrale déenuverie 3 jours
aprés le traumatisme, non déteciée par fe
moniorage.

132 mesures simoltanées des paramaires
DTC, PIC et PPC, PAM et PaCO,,
Aucune corrélation entre PIC ou PPC et
VM, mats PPC > 60 mmilg guand
VM > 110 emds, Corrélation (P < (0,001}
antre IR ot PPC (r = 0.57), IR al PIC
(r=080 1P et PPC {r=056) et IP ot
PIC (IR = (1,84},

Corrélation (P < 3,001 entre VM a1
PIC {r=-03{) PAM (r = 0271 et PPC
(r= 0483 1P et: PIC (r = 0,44}, PAM
{re= — 045 ot PPC {r = - 0,73); cette
refation s’inscrit sur une courbe tripha-
sigue: pas de corrélation quand
PPC > 70 mmHg, r = - 0,84 guand 20
< PPC = 70 mmHg et r = - 0,73 guand
PPC <« 20 mmHg; $jO, et: PIC (r =
- 0,238} et PPC (r = §.52) mais pas PAM.

L'hérérogénéiné du DSC pest expliquer
Pabgence de détection de 'ischémie.
L'ischémie peut lre survenue avant ia
mize en place do monitorage.

Le DTC peut permettse de poser indiv
cation d’en monitorage de la PIC.

Le monitorage du DTC ¢t de la 810,
peut permettre de déterminer ke nivean
optimal de PPC % atieindre.
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Chaneral, 1992 [19]
Esude rétrospective gher 12) TC, de la
refation entre élévation de VM
(> 106G em/s, n = 23} et CPP, Dav(y,,
ischémie cérébrale {données de THM ou
anstomopathotogiques, en dehors du or-
ritoire des contusions) 2 hémorragie
méningée.

Hrude rétrespective chez 14 T avec
GCS € 8 & VM élevée (> 100 cm/s)
comparant les donsdes DTC des patients
& DavO, abalssée {< 4 ml. /dl. # = 6) et
des patients & Dav0, avgmentée (> 4 mb/f
dl.o = B)

Chan et al, 1993 113] ——r
Eiude prospective chez 22 TC avec GCS
< 8 des relations entre PIC, PPC, VM,
P, 830, et Duv(, el leurs variations res-
peciives au cours de 46 interventions
lhémpwriquts puur HIC {mannitol

= 23, sédatifs p = 16, deatnage do LCR
= 4, éiévalion de PAM n = 3). Analyse
statistique par régression linéaire, régres.
sion Hndatre séquentielle of tost de Wil-
CoxXon,

Georaj eral., F994 [12) .
Etude prospective chez 12 I{‘ avec (JC’S
S 9 de i relation entre PIC, paramitzes
du DTC mesurds da méme cOt€ que la
PIC (IR}, vélactié systolique (VS), vélo-
ciid diastoligue (VD) et PaCO,. Les
mesures sont effectudes 3 2 reprises &
2-3 jours d'intervalie, Test de corréia-
tion de Pearson,

Haomburg eral., 1993 f7f o
Esude prospective chez 10 TC de la rela-
tion entre PIC of index de pulsatiiig (IP)
fors de 58 mesures simulundes. Frude en
paralléle de la relution entre IF et PalCO,
chez H) volontaires sainy, avant et pendant
3 épredves d"hypervenilation spontanée.

Proportion de VM devée identique dans
les différents groupes de sivérué d'hé-
muorragic mépingée (classificution de
Fishery, VM élevée umiguement guand
CPP = 60 mmMg (P < GO001}) Eléva-
tion bitatérale de Vim chez 6/6 patients
8 PavO. réduite (< 4 mi/dL) et
2/8 patients a Dav0, normale
{45 mifdl), P = 0018, 12 patients om
développd une ischémie: pucun z’gvai
d7élévation Milatérale de VM ni d'éiéva.
tion de VM associée i une réduction de
Dxav(3,; 4 avaient sne élévation urnilaté-
rale de VM, ces 4 patients ont aassi
nécessité un traitermnent pour améliorer fa
PPC.

Pay de dif¥érence entre les deux groapes
pour les vilesses systoliques, diasto-
llgues, moyennes et index de pulsati-
lité. Tous les patients & Dav(); augmen-
tée ont un creux protodiastoligue sur i
courbe de vélooitd, aucun de ceux qui
ant gae Dav(, abaiwsée ac Foal, M8 &
Dave, awgmentée développent un
infarcius dans e tereitoire de la syi-
vienne 3 VM Slevée, aucon de ceux i
DavQ, diminuée ne développe ceite
complication.

i} existe une corrélation entee PPC et P
(r =~ (L85}, VM ¢r = 0,45} et DavO,
(r = - 0,355 L'apalyse séguentielle
montre une conédlation entre PRC et 1P 4
PPC < 70 mmBg (r= - (.94} roais pas
51 PPC > 70 mmHg; entre PPC el 50, si
PPC < 68 mmHg (r = 0,84) mais pas si
PPC > 68 mmHg: pas de corrélation
entre PPC et VM ou DJavO,. Pas de ¢or-
rélation entre PIC e PY, VM, Sj0, ou
DBuvO,. Le succés do traitement €eait
USLOCIE & unke pim grande réduction de
Pi ot augmentation de 5jO. gquand PPC
avan tratement < 60 mmHg,

H existe une corrélation entre PIC of IR
{r = 0,61} lorsque IR est mesuré du méme
e gue la PIC, mais pas lorsque IR est
calewlé cornme I moyenne des 2 edids. B
existe une corrélation emre IR ¢t VD
{r w - (188 premibres mesoges, r= - (0,93
Jus mesures) elentre IR o1 V5 (r = . 1,62
et r = - (1,69 pour los deux séries da
mesuresh La PaCO, nest corrélée ni 3 la
PIC. ni aux paramétres du DTC,

1 exisle une relation exponentiele entre
P et PIC (coefficient exponentie] 2,4 %,
r= 0,82, F < 0,001 1§ existe de facon
similaire ane relation exponentieile
inverse entre 1P et PaC{, chez les
volontaires sains de coefficient exponen-
tel 24 % =082, P< 00001

L.a présence d'une élévation de VM aug-
mente ¢ risque d’ischémie cérébrale sur-
ajontée. L. associstion de fa mesure quo-
tidienne de VM & a mesure de la PPC
peut améfiorer I prise en charge des TC.

Le DT et Paspect de fa courbe de vélo-
gité permet de ditférencier aisément les
patients hyperhémicues des patients pré-
senlant un Vasospasme.

La PPC est un paramétre plus utile gue
la PIC. Le monitorage associé de PPC,
IP ¢t 5j0), peul permetire d’identifier e
miveau opfimal de PPC. Ce seudl sembie
de 70 mmHg pluidt guc de 60 mmHg,

LR est un témoin indirect de fa PIC
L'IR est modulé plus fortement par la
véioeité diastolique gue par ka vélocie
systolique.

Le roniforage de index de pulsarilité
pourrait remplacer le monitorage de ia
PIC,
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Kirkparrick et al., 1995 [14] wnsisirecees
ftude rétrospective chez 14 TC sur-
veillés par monitorage multimodal
incivant PIC, PPC, flux cérébral par
laser-doppier, 530, Sp0,. NIRS et
DIC,

Kirkpagrick et ol 1996 [13] .
itude prospective cher 14 1C dL i effct
d'ane perfusion de sérum physiologique
{200 ml. en 20 min) suivie de mannitol &
20 % {200 L en 20 min) sur la PIC, Ia
PPC, VM, IP et flux mesuré par laser-
doppler. Deux indices de résistance vas.
culaire cérébrale sont calculés (DTC et
taser-Dopplery. Deux groupes de
patients: asiorégulation conservée oy
non durant les 4 heweres précédant les
mesures. Comparaisnns par i-fest.

Martin et al.. 1992 [18] -

fitude réfrospecrive Li‘eu 3(} FC du.
donrnées de TDM et de devenir chez les
paticnts B VM &levée (= 120 cmis,
» = 8. Ftude de corrélation enire maxi-
mum VM et mintmum DSC mesuré au
xénon cher ces patienis.

Morgafia et of, 1995 {167 .
Cas chinique rapporiant i expeiseme
d une craniotomie de décompression
chez 2 enfants aveo TO sévére. Les ol
téres d indication de celte intervention
inchuatent Pexistence ¢ une HIC non
contrdlée par le tranement médical
maximal, Pabsence de éston accessible
au traitement chirnrgical et [ disparilion
des fluy diastoligoes an DEC.

Rennnrer et e, TG IO ot
Etude rétraspective chez 67 TC divisés
en 2 groupes sur les donndes de TDM &
Padmission: avec hémorragie méningée
treo= 271 vs sans hémovragic méningée
R 1S

Steiger et al., 1994 JO} - s
Etude prospective chez 86 IC‘ dc corré-
lation entre devenir et VM {(sylvienne o1
carotide interne}, test d avtorégulation,
PIC, exywmen chmagne initial, donndes
TDM, etc. Test de ¢ (évolation favorsble
vy nof favorable) et corrélation de Pear-
sOn,

Description de 38 «événements céré-
braux » détectés par ke monitorage malti-
modal, & causds par une désaturation
artérictle, 10 par une éiévation spontande
de PIC avec chute de PPC, 8 causds par
wne élévation de DSC entrainant une éle-
vation de PIC. Pour les 12 derniers évé-
nemenis, origing de I"épisode n'est pas
clairesment déerminde, mais 8 d'entre
cux étajent associés & des manipuiations
clisigues.

Le mannilol diminue fa PIC ¢ 21 %),
augmente 1o PPC {(+ 18 %) sugmente
VM (+ 16 %) ef e flux an laser. Doppler
£+ F7 %3 cher tous les patients. Le man-
ol réduit les résistances vasculaires
céréhrales chey les patients & autorégula-
on conservée. Les varlations de Pindex
de pulsatilité avee le mannitol ne sont
pas significatives. Le sérum physiolo-
gigue n'ipduit aocune varistion signifi-
cative de ces paraméfres.

3% patients avaient une hémorragie
méningee (contre 12727 qui o avaient
pas ¢’ elévation de VM, seuls 2/8 ont ey
un hon devenir {contre 12/22 des
patients sans VM dlevéel 38 (avee
VM » 200 cm/fs) onl en une angiogra-
phie gui confirmait le spasme sévire.
{ne corrélation est observée entre maxi-
mum VM ¢t minimoem DSC xénon
(P <05

Le premier patient & un devenir modérd
{orientd, se déplace seul avec hémiparé-
sied et autre pew retourner & école | an
apras,

1727 TC avec hémorragie méningée ont
VM > 100 comis eontre §1740 TC sans
hémorragie méningée. 5/6 patients 4
VM > 120 cm/s ont une ischémie an
DS Spect, tous les 5 ont un ratic VM
sylvienne/carotide intermeVM > 3 1o 6
montre une hyperhémie au DSC SPECT.

VM sylvienne et carotide inerne sont
diminnées de j1 4 j3 et augmentdes de j5 &
17 6 TC ont ratic VM sylvienne/carotide
mterne > 3, dont 5 ont un mauvais deve-
nir, saus preove dhinfavelus associé an
vasospasme, Les doandes dae DTC ne sont
pas uassocifes au devenir, de méme gue
les résultats des rests ' autordgulation,

Les auteurs concluent gue ces données
sugwerent Pintérét potentiel de la NIRS
pour e monitorage des TC.

L& mannitol augmente le DSC cher les
TC. Lutifisation du monitorage muolri-
modal perimet & obtenir ce type &infor-
mufion.

l.e vasospasme post-trawmatique €31 un
favteur impurtant aprés TC sévere, gu
peut ire révéld par le DFC. H faut va-
luer "apport des thérapeutiques propo-
sées pour le vasospasme observé aprés
hémorragic méningée anévrysmale.

Le monttorage de PIC et PPC agsocié an
DTC peut révéler des sitoations of des
conséquences irréversibles d ane HIC
incontrdlée peuven! encore 8ire dvitées
par une cranjectomie do décompression,

Le vasospasme est fréguent aprés TC ot
facilement détecté par DTC. Une confir
mation est alors nécessaire avant de pro-
poser un traiternent spéeifigue.

Le DTC est de peu d’apport dans 1a prise
en charge des TC,
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hémoglobine et la saturation ariérielle en oxygene
sont connues. Eile est égale an rapport entre
{CMRGOG, (#¥moin du métabolisine cérébral) et DSC,
ia SjOzwrefiéte donc fe couplage flux—métabolisme
cérébral: a) une baisse de la SO, indique une dimi-
nution du DSC ne répondant pas a une baisse de la
CMRO,, si la saturation artérieile en O, et Ia
concentration d’hémoglobine sont constantes, Cette
baisse de §jO, peut annoncer I'imminence d’un
épisede d’ischémie cérébrale; b) & Pinverse, une
€lévation de la SjO, a saturation artérielle en O, et
concentration d’hémoglobine constante réveéle une
augmentation du DSC sans relation avec une
augmentation de la CMRO,. Une élévation anor-
male de SiO, peut alors t€moigner d’une hyper-
hémie cérébrale ou d'une «perfusion de luxe».

La valeur normale de la SjO, chez le sujet sain
évelllé se situe entre 53 et 71 % et le seuil isché-
migue habituellement retenn est inférieur 2 50 %
{24]. Compte tenu du risque d’ischémic surajoutée
apres TC, Pintérét d’un monitorage qui permettrait
de dérecter précocement les situations a risque d’is-
chémie cérébrale parait évident. Cependant, ici
encore, aucune étude ne permet de confirmer ap-
port du monitorage de la SjO, pour le devenir des
TC. Cependant, de nombreuses études démontrent
la survenue de tels épisodes, leur relation avec le
devenir des patients et la fréquente possibilité d'ac-
tions thérapeutiques,

Sheinberg et al. [23], dans une étude prospective
chez 45 patients, révelent la survenue de 60 épisodes
de désaturation veineuse jugulaire chez 45 patients,
le plus souvent associés i des situations (hypocap-
nie, hypoxie, hypotension, HIC, vaso-spasme)
répondant A des thérapeutiques simples. Gopinath et
al. ont montré dans une étude prospective chez
116 patients la survenue de 77 épisodes de désatura-
tzon chez 46 patients, le plus souvent associés aux
méme facteurs accessibles & une thérapeutique
simple {26]. De plus, la survenue de ces épisodes de
désaturation €tait associée de fagon indépendante et
significative A une aggravation du pronostic (risque
de mauvais devenir doublé pour un épisode de désa-
turation, risque multiplié par 14 en cas d'épisodes
multipies de désaturation). Ces données ont 8té
confirmées par la méme équipe en poursuivant la
méme étude, associde i Ja mesure du glutamate
extracellufaire chez 22 patients par microdialyse
{27). Chez sept d’entre eux sont survenus huit épi-

sodes de désaturation jugulaire, tous associés 2 une
élévation du glutamate extracellulaire. Ces données
semblent confirmer la réalit€ de Pischémie détectée
par le monitorage de Ia SjO,. Kirkpatrick ¢t al. ont
montré dans une étude chez 14 patients la survenue
de 38 événements cérébraux, ia plupart associés i
des facteurs accessibles au traitement, révéiés par un
monitorage multimodal incluant la Sj0, [14]. Lewis
et al. montrent dans une étude prospective chez
25 patients la survenue de 42 épisodes de désatura-
tion chez 8 patients, la plupart dans les 48 pre-
migres heures du traumatisme [28], Ces épisodes
étaient contemporains le plus souvent d’une hypo-
capnie ou d’une hypotension, parfois associées.

De Deyne et al., dans une étude rétrospective chez
50 patients, ont retrouvé 176 épisodes de SjO, anor-
male, dont 62 épisades de désaturation survenus chez
31 patients, pour ia plupart au cours des premiéres
48 heures [29]. kci encore, 1a plupart de ces épisodes
étaient associés aux méme facteurs accessibles 4 un
traitement simple. Lewis et al. ont retrouvé dans une
énade prospective chez dix patients la survenue de
14 épisodes de désaturation jugulaire, tfoujours asso-
ciés aux mémes facteurs (301

De plus, plusieurs études ont mis en évidence un
interet du monitorage de la SjO, pour le choix et le
titrage des indications thérapeutiques: Cruz et al. ont
montr€ dans une étude prospective chez 151 patienis
que e traitement par pentobarbital peut s'associer
une désaturation jugulaire chez certains patients {31].
Les patients qui présentaient une désaturation jugu-
laire avec le traitement ont ey un devenir & 6 mois
significativement moins bon que ceux qui n’ont pas
présenté de désaturation jugulaire. Ces patients, avant
le traitement, ne différaient pas de ceux qui ne présen-
taient pas de désaturation, alors que le traitement, de
durée et d’intensité identique, avait entraing les mémes
effets sur la PIC et Ia PPC dans les deux groupes. Bul-
lock et al. montrent chez 27 patients que les effets
d'un anesthésique (propofol} et d’un antagoniste du
glutamate sont différents sur Ia SjO, [32). Chan et al.
suggerent que la mesure de fa Dav, associée 2 celle
du DTC permet de déterminer un niveau optimal de
PPC chez 41 patients {6]. Dans une autre étude chez
22 patients, Chan et al. montrent gue les données de
Si0, pourraient orienter vers certains choix thérapeu-
tiques pour le traitement d"une HIC [13], Fortune et al.
évaluent dans une étude prospective chez 22 patients
les effets de divers traitements de PHIC sur Ja SjO,
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{33]. Si le drainage du LCR, le mannitol et |’hyper-
ventilation permettent tous de réduire la PIC, Je man-
nitol est le plus efficace pour élever la §jO,, tandis que
ie drainage ventriculaire ne la modifie pas et que ’hy-
perventilation la réduit, suggérant que cette dernitre
intervention serait phatét délétere malgré ses effets sur
la PIC. Ces résultats sont en partie confirmés par
Underberg et al. qui montrent dans une étude prospec-
five chez 21 patients ies effets différents de divers trai-
tements de IHIC sur la SO, : le mannitol et les chan-
gements de position de la téte ne modifient pas la
$i0., Padministration de dopamine entraine toujours
une élévation de $j0,, tandis que I'hyperventilation
réduit a §§0O,, suggérant encore que cette derniere
intervention peut étre déléwere {341 Gopinath et al.
montrent dans une étude prospective de 35 patients
que la Sj0, s’éleve considérablement apres évacuation
chirurgicale ¢’un hématome intracrinien {de 47 &
65 %) {35], Cependant, les auteurs ne retrouvent pas
de différence significative pour 1a valeur de 8jO, pré-
opératoire entre les groupes de pronostic différent. Ter
Minassian et al. montrent dans une étude prospective
chez 12 patients que le traiternent par bolus de cloni-
dine entraine une désaturation jugulaire chez trois
patients [36]. Enfin Chan et al., dans deux études
rétrospectives, montrent gue la mesure de la DavO,
cérébrale peut permettre de différencier le vaso-
spasme d’une hyperhémie cérébrale devant une éiéva-
tion des vélocités sylviennes [19, 20].

Pour pouvoir conclure & FPintérét du monitorage
systématique de la §jO, aprés TC, il manque une
étude prospective montrant I'amélioration du deve-
nir des patients lorsque ce monitorage est utilisé.
De plus, si la validation de la technigue de mesure
semble acceptable {25, 28, 37], I'interprétation des
mesures de SjO, nécessite certaines précautions.
Ainsi, Stocchetii et al. constatent dans une étude
prospective chez 32 patients la fréquence de I'asy-
métrie entre les deux cbtés pour un méme patient
{38]. L'extrapolation des résullats obtenus suggere
que des différences supérieures & 15 % (par
exemple Sj0, = 60 % d'un c6t€ et SjO, = 76 % de
{"autre) peuvent &tre trouvées chez 30 a 64 % des
patients (intervaile de confiance & 95 %), Ces diffé-
rences sont expliguées ni par ia localisation des
Iésions intracérébrales ni par la position du cathéter
dans la veine jugulaire, De plus, cette différence
entre les deax ¢Otés n'est pas stable au cours du
temps et peut méme $'inverser (deux patients). De

méme, Andrews et al. ont rapporté dans un cas cli-
nigue ['échec du monitorage multimodal pour
détecter la survenue d’une ischémie cérébraie sur-
ajoutée aux lésions traumatiques [17]. Cependant,
compte tenu des données présentées, on peut aussi
suggérer que i'ischémie serait survenue avant la
mise ¢n place du monitorage. On doit noter gu’au-
cune des études rapporiant 'utilisation du monito-
rage de 1a §j(), ne signale la survenue d’une com-
plication sévére en rapport avec cette technique.

Au total, on peut conclure que Ia 5jO, semble un
bon indicateur de Poxygénation cérébrale, bien que
cette méthode présente des limites. La mesure de la
SjO, permet de détecter, au 1t du patient, la surve-
nue <’épisodes d’ischémie cérébrale, ou de situa-
tions A risque d’ischémie cérébrale, dont bon
nombre seraient accessibles & une adaptation théra-
peutique simple. Sa mesure pourrait permettre aussi
d’adapter certaing choix thérapeutiques. La survenue
de ces épisodes de désaturation semble étroitement
corrélée & un mauvais devenir et 'incidence des épi-
sodes de désaturation observés est suffisamment éle-
vée pour justifier des risques minimes du cathété-
risme, Cependant, une étude prospective évaluant
Ieffet du monitorage de la SjO, aprés TC sur le
devenir des patients serait nécessaire pour pouvoir
recommander 'utilisation de cette technique.

EXPLORATION ELECTR{)P}IYSIQLOGIQUE
ﬁfectrwncéphaiagramme (EEG)

L'EEG est enregistrement, par des électrodes appli-
quées sur le scalp, de 'activité électrigue spontanée
du cortex ¢érébral. Peu d'études récentes concernent
utilisation de VEEG chez le TC sévére. Son intérét
peut se résumer & appreécier la profondeur du comu, &
détecter les activités critiques infrachniques ou chez
les patients curarisés, et A faire Ie diagnostic de mort
cérébrale en fonction du contexte clinigue {39]. Sur
le plan pronostique, un EEG trés déprimé (en ['ab-
sence d'une sédation profonde ou d'une hypother-
mie} avec absence de rfactivité aux simulations est
prédictif d’un mayvais pronostic [40).

Potentiels évoqués (PE)

Les PE somesthésiques (PES) sont les réponses
¢lecirigues générées en réponse & une stimulation
dans les voies sensitives. Par rapport & PEEG, les
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Artdrews et al., 1996 [ 7} —memmmmnsin—.n..
Cas clinigue TC grave avec ééfazlidr:ce
puimonaire initiale (Sp0, 35 %) et
hémodynamique, surveilié par mosnito-
rage multimodal (DTC, 8j0,. index de
lactates).

Bullock eral., 1993 [32f e
Ftude de effet des vasiations hémedy-
namigues cérébrales el sysiémiques sur
5§00, et Dav(, et de deur corrélation avec
1a PIC avec propofol (12 patients) et un
antagonisle du ghatarnate (13 pafients}
chez des TC graves,

( than gt gl., 1992 [6f ——e——n
Etude prospective (7) dzez 4I E“ C avec
GCS £ 8 de Ja corrélation entre pressions
{PAM, PIC, PP of paramitres DTC
(VM et iP) et 510,

Chun eral., U2 J19] —
£xde rétrospective chez 121 TC, de 1a
refation enire élévation de VM
{» 180 emfs, n = 23) et CPP, Dav(y,,
ischémiv cérébrale {donndes de TDM o
anatomopathologiques, en dehors du ter-
riteire des contusions) ef Bémorragie
méningée. Analyse statistique par com-
paraisen enlee groupes (test du 3% ou de
Fisher),

Chan et al., 1992 {20} ——— .
Ftude rétmspect;ve chez 14 TC avec
GES € 8 8 VM élevée (= 100 cmfsy
comparant ies donndes DTC des patients
3 Dav(y, abaissée (< 4 mL /. n = 6) et
<des patients & DavO, augmentée (>4 mL. /
dlL # = 8). (1est de Fisher et de Wil
cOXOR).

ischémic cérébrale découverte 3 jours
apres le traumatisme, non détectée par e
moaitorage.

PIC = événement hémodynamigue
majeur qui modifie SjO, et Dav0,. La
PIC est positivemerd corréiée avec $i0,
et négagvement avec DavO,. Pes modi-
fications systémiqgues affectent Iz Sji0,.
Prapofol augmente 5i0, et diminue
DBavQ,. Antagoniste giofamate: aucun
effet sur §i0,.

Corrélation (P < (0,601} entre VM et
PIC (r=.- 0,31} PAM {r = 0,27} ot PPC
{r= 048); [P et: PIC {r = $.44), PAM
{r= . 0,45) et PPC {r = - 8,73}, Cette
relation s"inscrit sur uae coarbe tripha-
sigue 1 pas de corrélation gquand
PPC » T mmHg, r =~ (.84 guand 2¢
% PPC 5 70 mmHg et 7 = — 0,73 guand
PRC < 20 mmHg; $j0, et: PIC
fr = — 4,383 et PPC {r = 0,52) mais pas
PAM.

Proportion de VM d&levée identique dany
les différents groupes de sévérité
d'hémorragie méningée (classification
de Fisher). VM éievée uniguement
quand CPP > &0 mmHg {£ < 0,0001).
Eiévation bilatéraie de VM chey
6/6 patients i Dav(, réduite {< 4 mb/Al}
el 2/8 palients a Dav(, normale
49 mLALY P = 04148, 12 patients ont
développé une ischémie: auvcun n'avai
&' élévation bilatdrale de VM ni d'éléva-
tion de VM associée & une réduction de
Dav(,: 4 avaient une élévation unilalé-
rale de VM, ces 4 patients ont aussi
nfcessild un traitement pour wndliorer Ia
CFP.

Pas de différence entre los deux groupes
pour les vitesses systoligues, diasto-
fiques, movennes ¢t 'index de pulsati-
hté. Tous les patienis & Dav(, augmen.
tée ont pn creux protodisstolique sur ia
courbe de vélocilé, aucun de ceux gui
onl une DavO), abaissée ne 'ont. 3/8 &
Dav(, sugmentée développent un
infarcinug dans le territoire de ja syl
vienae & VM élevée, aucun de cenx 3
Dav(, diminuée ne développe cette
comphication.

Auieurs: hétérogénédité du DSC peut
expliquer absence de détection de Fis-
chémie, Lectewrs: ischémie peut-8tre
survenue avant la mise en place du
monitorage.

Le monitorage de 810, peut 8tre une
alde intéressante pour éludier effet des
diverses substances actives sur le méa-
bolisme cérébral, & condition de bien
conledier les divers problémes tech-
niques et jes différents effets hémodyng-
HHGUES exir- ot infracérébraux,

Le monitorage du DTC et de 1a §jO,
peut permetire de détesminer le aiveau
optimat de PPC 3 atteindre.

La présence d'une élévation de VM aug-
mente le risque ¢ ischémie cérébrale sur-
ajoutée. 1. association de o mesure quo-
tidienne de VM i Iu mesare de la PPC
peut améliorer la prise en charge des TC.

Le DFC et Paspect de 1z courbe de véto-
¢ité permer de différencier aisémens les
patients hyperhémiques de ceux présen-
fant un vasospasime, qui aécessitent un
traftement différent,
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Chanetal., 1993 [ 13 -

Elude prospective chez 22 'E“ L aves (:{ b
< & des relations entre PIC, PFC, VM,
P, §i0, et DavO, et leurs variations res-
pectives au cours de 46 interventions
thérapeutiques pour HIC (mannitol
1= 23, sédatifs # = 16, drainage du LCR
a =4, élévation de PAM n = 3). Analyse
statistique par régression lindaire. régres-
ston linéaire séquentielle ¢f test de Wil
COXOM.

Cruz, 7996 131] ..

Etude l’tll’osp&(.trvt‘ dmz JSI rc aved
GCS < B traités par barbituriques pour
HIC non contrélfe par les Iradements
usueds. Monitarage de PIC, PPC, §j0..
S5p0,. Comparaison enire patiens dont
ta ‘)j() chute au-dessous de 45 % et
ceux dont la 550, reste an-dessus de
45 %, Test du ¥

e Devne e ol 71996 f29] —
frude rérospective chez 50 TC gaves
{(GCS < §) monitorés par PIC, PPC ¢t
830.,. Analyse des épisodes de §j0,
anormale {< 33 % 0w > BD %)
Recherche des causes de 5)0, anormale.

Fortune et al., 1995 [33] -
Comparaisen du draingge de LCR, de
Ihyperventilation, de bolus de mannitol
£25 g intraveinguse en 5 miny chex
22 TC (GCS 5.3) présentant une HIC
{PIC > 15 mmbg) (196 interventions),
apres slabilisation, dass fes 5 jours de
feur TC. Venttlation mécanigue, mor-
phine. miduzolam, vécuronium, Mesura
4 26 min PIC. 5j0,, PAM, PPC, 5p0..
Biais: choix non randomisé cles trois
interventions, & la discrétion du médecin
responsable du patient.

H existe une corrélation entre PPC et [P

- 3,85), VM {r = 0,45) et DavQ,
{r = - {,55). L"analyse séguenticile
montre une conélation entre PPC et IP i
PRC < 70 mmbg (r = - 0.94). mais pas
st PPC > 70 mmHg; entre PPC et 510, s
PPC < 68 mmlig {r = 0,84), mais pas &
PPC » 68 mmHg: pas de corrélation
enire PPC ot VM on Dav(l,. Pas de cor-
rétation entre P1C et PL VM, §i0, ou
Dav(.,. fe succes du traitement était
associé & une plus grande réduction de
Pl ¢t asgmentation de 510, guand PPC
avant (raitement < 60 mmidg.

l.cs deox groupes étaient comparables
pour I'age, le GCS initial, la PAM, PIC,
PPC et 8jO, avant infection, ¢l pour
PAM, PIC, PPC aprés injeclion. La
durés de fratlement par peniobarbital
était identique dass kes deux groupes, de
méme que les tpux sanguiny de pentobar-
hital. Le GCS & T semaines ot fe devenir
i 6 mods (Glasgow owrcome score) sont
significativement moins bons dans le
groupe de patients 4ui monirent une
chute de Ia 5j0, au-dessous de 43 % que
dans Pauatre groupe.

{16 pénedes de 540, anormale, repre-
sentant 13 % du temps de moniorage.
62 épisodes de désaturation $taient
retrouves chez 31 patients, 1a plupart
dans les 48 premidres heures du TC,
32 associés & une baisse de PPC, 30 4
une hypocapaie, 12 & des événements
divers {sevrage de Is sédalion n = 6,
hypovolémie sévére # = 4, activité épi-
leptigue 1 = 1) H4 épisodes de §;0,
trop elevée étatent retrouvés chez
49 patienis, dont 35 associées & une
hypercapnie, 18 & upe HIC sans éléva-
tion de PPC, 12 & une PPC trop élevie, 8
a une mort cérébrale, et 21 sans évépe-
ment relrouve,

Prramage du LOR: 67 % des cas, manni-
wi 23 %, hyperveniilation § %. Baisse
de PIC dans 90 % des drainages de LCR
f— 8.6 mmHBg) mais seulement 0,4 %
d’asgmentation de $J0.. Baisse de PIC
dans 90 % dinjection de mannito

(7.4 mmbg) avec 2.5 %  augmenta-
tion de §j6),. Baisse de PIC dans 88 %
des hyperventilations (- 6.3 mmilg)
avec 7.7 % de diminution de §§0..

La PPC est un paramétre plus utile que
la PIC. Le monitorage assecié de PPC,

iP et 5j0, peut permettre & identifier le

nivean optimal de PPC. Ce seuil semble
de 70 mmmHg, phutt gue de 60 mmHg,

Le menitorage de la 5)C, pourralt per-
metire de sélectionner les patients pour
"indication de traiternent par pentobarbi-
tal.

Le monitorage continu de ia Sj0, peot
permetire de détecter des situations
potenticliement déldtéres of gui peuvent
aisément Sire corrigdes.

Efficacité 3 fois supérieure sur la $i0,
du mannitol par rapport 2 iy dérivalion
ventricsiaire, mals hyperventilation déié-
tere (PIC diminuée mais 50, diminude},
sugedrant balsse du DSC. L& monitorage
de la PIC devralt s'accompagner de celui
de fa §jO,, reflétant en partie e DSC.
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Gopinath etal., {99 [26f — e
Einde prospective chez 116 TC (GCS
< 8} de la swrvenue de baisse de 5jO,
(50, < 80 %) avec recherche d'un fac-
tewr causal, et compargisen avee le deve-
nir des patients. Test du ¥2 et anulyse de
variance A une voie. Analyse de régres-
sion multivariée pour la délermination
des factenrs contribuant an devenir,

Gopinath et @l J996 [35] v
Etude prospective chez 35 TC nécessi-
tant I"évaenation chirurgicale d'un
hématome intracérébral. Etude de 'éve-
lution de fa 30, avec Pintervention chi-
risrgicale. Comparatson pré-fposinpeéra-
toire par analyse de variance suivie de
test post-hog.

Kirkpatrick er af,, 1995 [14] .

Fiude rétrospective chez 14 I(J survmlics
par monitorage muitimodal incleant PIC,
PPC, flux cérébral par laser-doppler.
SjO,. Sp0,, NIRS et DTC,

Lewis et al, 1995 [28] e —
Eiude prospective c¢hez 25 T4
Recherche des épisodes de baisse de
S0, (830, < 35 %) et de facieur causal
{hypocapnie, hypoxie, hypotension,
HIC, batsse de PPCY Validation de la
méthode de mesure de $§0, par compa-
raison (régression Jindaire & wn co-oxy-
ity

Lewis eral,, 1996 {30f -

Etude prospective chez 2{3 TC‘ ( (;(‘5 = 8)
comparant les données de NIRS ef de
$iC,.

Robergson et al, 1995 J27] v
Fiude prospective chez 177 T
Recherche des épisodes de désaturation
(S5, < 50 %) et de facteur causal, com-
paraison avee mesure du glutamate
extraceiiuiaire par microdialyse cher
22 patients,

Chee 46 palients sont observeés 77 épi-
sodes de désaturation veineuse jugulave,
durzng 15 misnutes & 5 hewres. Le(s) fac-
teur(s} causal é1ait d' origine cérdbrale
dans 35 cas (HIC 7 = 34, vasospasime

= 1} et origine extracérébrale dans
36 cas (hypocapnie a1 = 21, hypotension
n = 8, hypoxie # = 6} La survenue de
désaturation veinense jugulaire était
assoacide de fugon indépendante et sigai-
ficative & un moins bon devenir.

La Sj0, préopératoire moyenne était de
47 %6 {< 530 % cher 63 % des patients). et
s'eleve (P < 0,001 4 65 % en phase
postopératoire (Janmis < 50 %) Pas de
différence significative de 310, préopé-
FALGIEE enIre les groupes de pronostic
final différents, mais une tendance 3
SiG, plus basse pour les moins bons pro-
HOSLICS,

Description de 38 « événements cére-
braux » détectds par le moniorage multi-
modal, & causds par une désaturation
ariérielie, 10 par une élévation spontandée
de PIC avec chute de PPC, 8 cansés par
une élévation de DEC entrainant une élg-
vation de PIC. Pour les 12 demiers évé-
nements, origine de P'épisode n'est pas
clarrement déterminée, mais 8 d'entre
eux #aient associds & des manipeludons
chinigues.

Muauvaise corrélation (r = 0.602) entre
les deux méthodes de mesure aprés cali-
bration in vitro, meilleure aprés calibra-
fion in vivo {r = (L87), 43 épisodes de
désataration cher 18 patienis, durant
H} minutes & 9 heures {medjane
40 minutes). la plapart dans Jes 48 pre-
miéru hewres du TC. 19 épisodes asso-
<Iés 3 une hypocapnie, 9 & une hypoten-
sion, 4 A une HIC, piusieurs facteurs
combings dans 10 cas,

4 épisodes de balsse de 3j0,
(810, < 53 %) dapleny relronvés, la :zzo:
1ié en relation gvee un hvpompm H
avec upe hypotension et 7 % ung HI{,
avee balsse de PPC. Llagrément entre
tes deux technigues ¢st manvais.

112 épivodes de désaturations sont
observes chez 69 patienss, factewr causal
systémigue pour 51 épisodes et cérébral
pour 53 épisodes. Pendant Iz mesure de
glutamate extracellufaire, 8 épisodes de
désatnration surviennent chez 7 patients,
avec augmentation dans tous Ies cas du
glutamate extracellulaire.

Le momtorage de fa 550, peul penmetie
de détecier des situations assocides & ung
altération du pronostic. La correction
fzcile de bon nombre de ces situations
pourrait permettre une amébioration du
PTONOSHc.

La mesure de lz 510, conlirme {'intérét
de la chiruergie chez ces patients, Son
monitorage phus précoce pourrait guider
{"approche thérapeutique pendant la
phase de préparation & intervention chi-
rurgicale. '

Les asteurs concluen! que ces donndes
sugpéront Pintérét poteatiel de Ia NIRS
pour le monitorage des TC,

Le monitorage de fa $jO, peut aider 4
titrer les traitements de FHIC thypocap-
nie}.

La NIRS utilisde ne peut remplacer e
moritorage de 5j(,.

Le mopitorage de 1a $i0, permet de
détecter des épisodes d’ischémie céré.
brate, dont besucoup pewvent Stre Hmitds
par un trajtement aisé,
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Sheinberg et al, 1992 [28] cermsvsini
Etade prospective chez 45 patients de
Pévolution de 8{0, avec validstion de la
mesure par comparaison & Un co-oxy-
meétre, Recherche de facteur causal et de
son traitement, Comparaison entre les
deux méthodes par régression Inéaire.
Comparaisons entre groupes par analyse
de variance et entre propostions par test
de ¥t

}i‘g“;{;,- ef Andrews, 1990 ['4_{7_1,' .................................
Etude prospective chez 11 TC el
4 hémorragies méningées anévrysmales,
de validation d'un nouveau cathéter de
mesure de 80, Comparaison avec co-
oxymbtre par régression linfaire of par la
méthode de Bland et Altman.

Stocchetsi et al., 1994 [38] - —
Firade prospective chez 32 TC de compa-
raison de 5j0, mesurée simultanément
de fagon bilatérale. Analyse de "agré-
ment entre les mesures simuitandes e
estimation de Péchelle de variation pro-
bable dans la population par extrapola-
1.

Ter Minassian et ol,, 1997 [36] .
Fiude prospective chez 12 TC
(GCS < B). Effet de clonidine 2.5 pglkg
intraveinease en O mun sur la circula-
tion gerébrale entre 31 et j5. Mesures (10,
ti. fin perfusion, 1307): PIC, MAP, CPP,
Dav(,, VM sylvienne, ¢t estimation des
résistances vascuiaires céréhrales
{(RV = PPCIMUAV).

Unterberg et al, 1997 [34] S,
Hiude prospective chez 21 TC avec
GCS < & de Peffet de différents raite-
ments de 1'HIC {munnilnd, position de Ia
téte, dopamine, hypocapaie) sur jes don-
nées du monitorage muitimodal incluant
ta §§0,, la PIC et la PPC,

il existe une corrélation satsfaisante
entre les deux fechniques de mesare
(r = 0,87}, 6O épisodes de désaturation
{8i0, < 50 %) observés chex 43 patients
associés & HIC {# = 12) hypocapnie
{n = 10} hypoxie {g = 8), hypotension

78 prélevements simultands, corrélation
trés satisfaisante (R2 = 0,97}, biais faibie
(0,28 %) et limites & agrément accep-
tubles (— 4.9 % 2+ 43 %)

342 meseres simultanées (3,34 par patient
sur une durde moyenne de 64 heares). Ta
précision des mesures est bonne (diffé-
rence eptre 2 mesures successives du
méme échamillon: 1 x (G.42 %),
15 patients ont montré des diffé-
rences > 15 % enwre les 2 oftés fex 60 et
6 % simuitanément), 3 antres des diffs-
rences de plus de 10 % ¢t seslement
¥ patients pe montraieat ques des diffé-
rences < 5 9. Ces différences entre coids
n'étaient pas expliquées par la localisation
des lésions, par 3 position du cathéter
dans la veipe, La différence entre 2 eftds
wérait pas stable an cours du temps, 8-
versant chez 2 patients. Les Hrnites ¢ agré-
ment enfre les 2 ofeds dtelent de — 48 % 2
+ 154 %. L'inervalie de confiance pour
fe pourcentage de patients présentant une
différence > 15 % étatt de 30 0 64 %

Ctlonidiae : PIC peu modifide, mais
PAM, RVC et PPC sbaissées. Trois
patients: PIC augmentée transiloirement
avec baisse de 5)0, & 42 %. Mécanisme
suppesé: vasodilatation artériolaire par
autorégulation avec avgmentation DSC
secondaire 3 ka baisse de la PAM par
clonidine.

§i PIC < 20 mmMp avant mannijol,
agcun paraméire nest modifié. Si
PIC > 24 mmHg avant mannitol, PIC
diminte, sans modifier 5O,

Le traitement des baisses de PPC par dopa-
mire était toujours assock & une fidvation
de 5H0, (de 54 £ 3 365 £ 3 %) L'hyper-
vemilanon (PaCO, 29+ 3 3 21 & 3) réduit
Ia PIC et ¢leve PPC en diminuant $i0,
(82 2 3 260 + 3 %) Les modification de
position de fa thte de 30 3 0° $event la PIC
sans modifier la PPC ni 8§G,.

La mesure continue de §j0, par fibres
aptiques est vakide ef permef de détecrer
des épisodes de désaturation veineuse
qui peuveni 8ire raités rapidement pour
ta plupart.

Ce cathéter permet de mesarer en
conting fa 8)0, avec une flabilité et une
précision satisfaisantes,

Ces résultats imposent une grande pru-
dence dans Jes décisions thérapeutiques
fondées sur les donndes de fa 510,

iz clonidine en bolus baisse PAM,
RVC, VM et PPC ot parfois angmente 1a
PIC {vasodilatation par mutoréguiation),
Toute utilisation de clonidine sans sur-
veillance précise de "hémodynamigue
cérébrale est déoonseilise,

L'hyperveniilation doit étre soigneuse-
menat monitorée par a Si0,.
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PES ont I'avantage de permetire une surveillance
des structures sous-corticales et de localiser anato-
miguement les iésions, Les avantages théorigues
sont gue les PES sont plus sensibles dans la détec-
tion de I'ischémie cérébrale, et moins dépendants
de 'action des agents anesthésiques et ainsi peu-
vent 8tre encore présents malgré un EEG isoélec-
trique (tel que dans le coma barbimrique). Leuwr
inconvénient majeur est leur difficulté et leur four-
deur de mise en ceuvre nécessitant un appareillage
spécial et un personnel spécialisé,

Trois grands fypes de potentiels évogués peuvent
étre réalisés:

— les PES par stimulation périphérique d’an nerf
qui explore le nerf périphérique, la moeile, le fronc
cérébral et le cortex sensitif;
- les PE auditifs (PEA} qui explorent le nerf audiaf
et le tronc cérébral: les PE visuels (PEV) qui explo-
rent la rétine, le nerf optique et le cortex visuel [39].
Leur intérét dans la prise en charge thérapeutique
des TC reste encore & déterminer. Konasiewicz a
montré Iabsence d’intérét des PES dans la prise en
charge des hématomes chirurgicaux traumatiques,
pour les différencier des non-chirurgicaux [41]. Wang
a moniré une détrioration des PEA en cas de pous-
sées de PIC avec retour & la normale apris, sans que

Tableaw de synthése de la littératare, L exploration électrophysiologigue.

Auteurs — Méthodologie

Reésultaks

LConclusions

Beeq et al, JOUF JE5] on s .
Etude prospective, 53 TC. Lésion r.émbmft:
sévire d fnologie variable |19 patients
({1} i 168 ansi). PES ¢ GOS.

Dunch er al., 1994 [46] - e
Frude pmspe&tne 59 parrems lésIOE}‘i
cérébrales sévéres d'diologies diverses.
Recherche du caraciére prédictf de la
ésion ceérébrale secondaire.

Giitling et al, 1995 [30] e — B
Hiude prospective, 30 FC, EEG dans les
3 premiers jours. Corrélation avec pro-
NOSHC of comparaison avee le TDM.

Gligting ef al.. 1997 fd7] e
Prospective, 50 TC, enregistrement des
PES en région frontale et pariétale.

Kane et al., 1996 [d8] <. _
Hhde prospective, 34 TC, PE visueis
et guditifs. Corrélation GOS 2 3 mois,

Konasiewice et gty J994 [41 f e .
Flude prospecrive des PES chez 44 TC.
THOM: hématome/Lésion diffuse/pas de
ésion, effet de masse > 2.5 on.

Konasiewics et ol 1994 [43]
Btude prospective 72 patients, {J(") < 8
Elude PES sur GOS of sur Ja PIC.

Moutton et al., 199 [44] o— i S—
Etude progpective, 63 patients,

PES-PIC-Dav(,-GOS.

Wang ef al., 1994 J42] v
Etude prospective. 44 TC, PEA, PIC.

PES normaux prédictifs d’une évolution
favorable {83 %), PES absents prédictifs
@ une evolution délavarable (92 %)

La détérioration des PES peut précéder
les signes ciinigues de détérioration
{réactivité pupiilaire essentieliement).

Réactivité EEG. Bon ¢iément pronos-
tgue (92,5 % concordance) par rappost 4
fa TDM (82 %) Les deux: 98 %

Valeur pronostique st on assocte les 2
(94 %)

Valeur pronostigue des temps de conduc.
tion PFA el PEV précxdanz i GCS (89 7 ‘;rf

PES moins détériorés dans les hémi-
sphéres nomaux (TDM) Mais, il v’y a
paus de différence entre les 18sions diffuses
ef les contasions hémorragigees 2,5 em.

Pas de corrélation PPES et GOS. Pas de
corrélation PHT et PES.

PIC non corrélée GOS, DavO, déiériora
ton, mélabolisme O, PES corrélé pro-
nostic. PEV corrélé Dav0, (P < (3,01}

PEA se détériore si PHC > 30 mmHg.
Rerour aprés traitement HIC.

Intérét pronostigue. Pas &' intérét dans la
prise en charge.

Difficile de trouver une application, sur-
tout gue non compard i ta PIC.

intérél pronostique. Pas &' intérdt théra-
peutigue.

Pas &' intérét dans la prise en charge thé-
rapestique.

Intérft pronostigne.

Pas d spport dans ku prise en charge des
hématomes chirurgicanx des TC,

Pas d’ntértt dans 1 prise en charge thé-
rapentique.

Pas &’ intérds dans 1 prise en charge thé-
ragprealigue,

Ley PEA donnent un renseignement indirect
sur {'inportance de HIC, Itérdt clinigue?
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cela puisse apporter quelque chose sur le plan chi-
nique [42]. Dans d’autres études H n’y a pas de corré-
lation entre PIC et PES [43-44]. Les autres études
s'intéressent surtout & Pintérét pronostique lorsque les
PES et PEA sont trés altérés [40, 41, 45-48],

Au total, 'EEG qui est 1a méthode de détection
des crises infracliniques de convulsions peut €tre
recommandée pour la surveilance des TC en parti-
culier pour la détection des convulsions chez les
patients curarisés. Les PE, méthode plus sophisti-
quée, n'apportent rien dans la prise en charge théra-
peutique des TC & 1a phase initiale.
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Quelles sont les indications et les modalités des traitements médicaux
de ’hypertension intracrinienne des traumatismes craniens graves?

Lorsquun traitement de hypertension intracra-
nienne est décidé, de multiples options thérapeu-
tiques sont possibles, incluant:

a) des mesures générales: contrble de la tempéra-
ture, prévention et traitement ¢’éventuelles crises
convulsives, positionnement du patient, optimisa-
tion de la Pa0, et de la PaCO,, optimisation de la
volémie, sédation, analgésie voire curarisation;

by des mesures spéeifigues «traditionnelles»: drai-
nage du LCR par un cathéter intraventriculaire, thé-
rapeutiques osmotigues (mannitol}, hyperventila-
tion, barbituriques, corticoides;

¢y des mesures spéeifiques plus récemment propo-
sées telles que: Phypertension artérielle induite,
"hypothermie modérée.

La validité de certaines de ces thérapeutigues a
récernment fait Pobjet d'une analyse systématique
de la littérature. C'est le cas de 'utilisation du man-
nitol [ 1], de Phyperventlation [2], des barbituriques
[3] et des corticoides |41 Les conclusions de ces
analyses ont été reprises ci-apres, complétées des
données plus récentes de la litférature concernant
ces traitements, La littérature concernant les autres
thérapeutiques proposées dans 'HIC apres TC a été
éludide imégralement; toutes les études concernant
I’évaluation de 1'une ou plusieurs de ces thérapeu-
tiques ont €€ retenues.

RECHERCHE DOCUMENTAIRE

La stratégie de recherche documentaire est la méme
que celle décrite dans le chapitre précédent.

MESURES GENERALES

Certaines mesures générales n’ont jamais fait 'ob-
iet d’une étude prouvant leur efficacité, mais restent
pourtant largement admises par les experts dans
"arsenal thérapeutique de I"HIC: ¢’est le cas du

conirdle de ["hyperthermie, du traitement de crises
convulsives, de la prévention de toute compression
Juguiaire.

Positionnement du patient

L'intérét du positionnement des patients, avec sur-
élévation de Ia téte, a é1€ récemment remis en gues-
tion. Une étude de Schneider et al. [5] montre que
chez 25 patients, dont 17 TC, 'élévation de la téte
jusqu’a 45 degrés ne modifie pas, en moyenne, la
PPC. Cependant, les asteurs observent que, suivant
ies patients, une élévation, aucune modification, ou
une baisse de PPC peuvent 8tre observées. Pour les
patients qui présentaient une éiévation de la PPC,
Vessentiel de 1'élévation éfait observé i 30° d'éié-
vation de la téte. Le bénéfice de ce positionnement
pour ia survie ¢t le pronostic des patients n’a pas
été étudié, On peut cependant s’accorder a recom-
mander un test de positionnement de Ja #te (de 0 2
30°) dans les premiéres mesures thérapeutigues
proposées pour Ie traitement d’une HIC. Le choix
de la position adoptée sera déterminé pour chaque
patient en fonction de sa réponse 4 ce test.

Prévention de Phypoxie

Aucune étude de la littérature ne définit les objec-
tifs, ni les bénéfices de Poptimisation de la PaO,
dans Vapproche thérapeutique de FHIC: cependant,
le rble délétere de I'hypoxie dans le pronostic aprés
TC suffit & justifier fe maintien d’une PaQ, au
moins supérieure & 60 mmHg (Sa0, > 90 %).

Prévention de Phypercapnie
L'hypercapnie, en élevant le débit et le volume san-

guin cérébral, peut entralner une majoration de
toute HIC. 11 est donc admis par tous les experts
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que la prévention de hypercapnie est une des pre-
midres approches du traitement 4’ une HIC [61.

Maintien de iz volémie

Aucune étude de la littérature ne permet de définir
les objectifs en termes de volémie, pour le traite-
ment de 'HIC. Cependant, le r6le déléere de 'hy-
potension pour le devenir des TC, et le risque d"élé-
vation de 1a PIC en réponse 2 une hypotension {par
je biais de autorégulation) permet de recomman-
der le maintien 4’une pormovolémie.

Sédation

L unthsation des sédatifs, morphiniques et curares
chez les TC graves en debors du contexie particu-
Her du traitement de 'HIC a éé traité dans le cha-
pitre «Quelle est I"indication et quelies sont les
modalités de 1a sédation et de la curarisation en
dehnrs du fraitement spécifique d’une hypertension
intracrinienne», Ne sont donc mentionnées ici que
les études ulilisant ces agents comine thérapeutique
de I'HIC. L’intérét de la sédation des patients pour
le traitement de HIC est admis par tous les experts
[0} et largement utilisée dans la majorité des centres
{71 Parmi les effets recherchés de cette sédation, on
retrouve la prévention de Phypercapnie et de "hy-
perpression intrathoracique par Padaptaiinn des
patients au ventilateur et la réduction de Ja demande
métabolique cérébrale (coupiage débit sanguin
cérébral/métabolisme cérébral). Pourtant, il n'existe
pas de prenve évidente dans la httérature en faveur
de Futilisation des sédatifs, des analgdsiques et des
curares pour traiter I'HIC chez les patients présen-
tant un TC. Les travaux publiés concernant les
effets de la sédation dans le traitement de I'HIC
sont essentiellement réalisés dans ie bat de compa-
rer une technigue de sédation i une autre, ou de tes-
ter les effets d'une molécule, en complément d’une
sédation désa en place.

Ainsi, dans I"étude de Papazian et al,, les effets
d’an bolus de midazolam (0,15 mg/kg) ont €€ éu-
diés chez 12 patients traumatisés sédatés par phéno-
péridine {8]. Pour V'ensemble des patients, les
auteurs observaient une baisse de PAM et de PPC.
Lorsque seuls les patients présentant une HIC
Stalent retenus, 1 la PAM et la PPC haissaient, Iz
PIC buissait eile aussi. Les chiffres de PIC et de

PPC de ce sous-groupe de patients n'étant pas four-
nis, il est difficile de conclure quant au role béné-
fique ou déléere des modifications induites par le
midazolam. Une étde a comparé chez 15 patients
les effets de I'association morphine plus midazolam
a ceux du propofol sur 1a PIC, 1a PAM et 1a PPC, et
ta DavO, [9]. Le propofol réduisait transitoirement
la DavQ,, avec un retour aux valeurs de base apres
8 heures, sans modification de la PIC, de 1a PAM ni
de 1a PPC. Les autears concluaient 2 absence de
supériorité du propofol par rapport 4 la sédation de
référence choisie. De fagon similaire, Bullock et al.
ont montré dans une étude chez 12 patients que le
propofol entrainait une diminution transitoire de la
DavQ,, sans effet sur Ia PPC, a condition de contr6-
ler la pression artérielle, st besoin par des vasopres-
seuars [10], Plusieurs études ont démontré un risque
d’élévation de 1a PIC et/ou de baisse de la PPC par
'administration de morphiniques [11-16]. Ces
effets sont essentiellement attribués 2 la vasodilata-
tion artériolatre cérébrale lide & la baisse de pres-
sion artérielle, par le biais de I'autoréguiation céré-
brale. Dans étude de Sperry et al., neuf patients,
dont sept étaient sédatés par midazolam, ont recu
un bolus de fentanyl {3 pg/kg) ef un bolus de sufen-
tanil {0,6 pg/kgy & 24 heures d'intervalle [11] Les
deux molécuies entrainaient une éiévation de ta PIC
avec baisse de la PAM et de la PPC. Cependant, la
PIC initiale éralt en moyenne npormale
(7,1 + 1.8 mmHg et 9,7 = 1,8 mmHg} avec une PPC
moyenne supérieure 4 70 mmHg avant comme
aprés I’administration de morphinique. 1] est done
difficiie de s"appuyer sur les donnédes de cette ¢ude
pour la discussion du réle des morphiniques dans ke
tratement de VHIC, Dans I'édtude d’ Albhanése et al.,
dix patients sédatés par propofo! et curarisés ant
regut un bolus de | pgr/kg de sufentanil en 6 minutes
112]. Une augmentation de PIC de 53 % était obser-
vée avec diminution de la PAM et de la PPC. ki
encore, les patients ne présentaient pas d"HIC
menacante (12-20 mmHg) avant I’administration
du morphinique. De plus, i} s’agit d’une dose
importante, susceptible d’entrainer une hypotension
chez des patients sédatés par propofol. Hanowell et
al. ont testé jes effers de alfentanil pour prévenir
PRIC induite par jes aspirations trachéales aprés
TC [13], Dans cette étude randomisée et en double
aveugle conire placebo chez sept patients (PIC
moyenne inittale < 20 mmHg), une baisse significa-
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tive de la PPC était observée chez ceux ayant regu
de Valfentanil (15 ou 30 ng/kg). Le maximum
d’élévation de la PIC était observé a la fin de la pro-
cédure d’aspiration trachéale, avec alfentanil
comme avec placebo. Scholz et al. ont étudi€ Ies
caractéristiques pharmacocinéiiques du sufentanil
(2 ug/kg bolus suivi d'une perfusion de 150 pg/h)
chez dix patients recevant du fentanyl et du mida-
zolam {141 Dans cette étude, la PIC et la PAM
baissaient (PIC: de 16,1 + 1,7 mmHg a
108 £ 1,3 mmHg et PAM de 85,5 = 3,9 mmHg a
80,2 = 4,9 mmHg) sans variation significative de 1a
PPC. Dans "étude de Werner et al., les effets du
sufentanit {3 pg/kg bolus) sur la PAM, la PiC et les
vélocités des artéres sylviennes &taient testés chez
30 patients traités par midazolam plus fentanyl [15].
Le protocole prévoyait I'administration de noradré-
naline si nécessaire pour le contréle de la PAM.
Malgré cette précaution, certains patients ont pré-
senté une chute de PAM avec "administration de
sufentanil. Les patients ont &€ séparés secondaire-
ment en deux groupes en fonction du maintien ou
non de la PAM; les auteurs ont observé une éiéva-
tion significative de la PIC chez ceux dont la PAM
chutait de plus de 10 mmHg. Cette éiévation de PIC
se résolvait avec le retour de la PAM 2 sa valeur de
base. De plus, dans les deux groupes, les vélocités
sylviennes n’étaient pas modifiées par Ie sufentanil,
L étude de Jamali et al. ne concerne pas des patients
atteints de TC, mais 33 sujets opérés de tumeurs
supratentorielles, sous anesthésic par isoflurane
{16]. Dans cette étude, Fadministration randomisée
en double aveugle de fentanyl (4.5 pg/kg), de sufen-
tanil (0.8 pg/kg) ou de NaCl 0.9 %, ne modifiait pas
la pression du LCR mesurée en région lombaire.
lLes effets de la molécule sur la pression artérielle
étaient corrigés par la phényiéphrine (s1 chute de
pression > 15 %) et les bradycardies < 45 hatte-
ments par minute étaient corrigées par atropine.
Malgré cela, les auteurs observaient une baisse tran-
sitoire moyenne de PAM avec le fentanyi {de
91 £ 12 mmHg 2 76 £ 10 mmHg) comme avec le
sufentanii {de 85 & 13 mmHg 4 64 + 9 mmiig).
Ainsi, 'ensembie des études confirme le risgue
de chute de la pression artérielle avec I'administra-
tion de morphiniques, souvent associée a une éléva-
tion de ia PIC. Cependant, aucune étude n’a testé
les effets des morphiniques sur le devenir des TC,
gue la PAM soit contrbiée ou non, De plus, dans la

plupart de ces études, le morphinique testé &lait
ajouté a une sédation déja en place.

La clonidine est parfois proposée en complément
de la sédation des TC. Son administration sous
forme de bolus montre un effet divergent sur la PIC
dans deux études {17, 18}, différence peut-@tre lie
a fa dose testée. Dans P'étude d" Asgeirsson et al, la
clonidine administrée 2 la dose de 1 pg/kg en bolus
chez six patients {raités par midazolam + fentanyl
entraine une baisse de 1a PAM (de 96 £ 7 mmHg &
87 = 6 mmHg) sans modification de Ia PIC
(24 £ 5 mmHg avant, 22 £ 5 mmHg aprés) ni modi-
fication ds DSC ou de la DavO, cérébrale {17}
Dans "étude de Ter Minassian et al., une élévation
de PIC de plus de 10 mmHg aprés clonidine a la
dose de 2,5 ug/kg en bolus a &té observée chez trois
patients [181. Cependant, pour Pensemble des
12 patients étudiés, traités par midazolam et fenta-
nyl, avec une PIC initiale comprise entre 10 et
30 mmHg. la clonidine n’entrainait pas de modifi-
cation de la PIC. Dans une autre étude, Asgeirsson
et al. montrent chez 11 patients présentant un
@déme cérébral diffus avec altération de la réponse
vasculaire cérébrale au CO, une baisse progressive
de la PIC sans modification de PPC avec un traite-
ment associant clonidine (1 pg/kg bolus suivi de
i-1.2 pgfke/hy, métoprolel et dibydroergotamine
{191, Le devenir des patients, évalué a 8 mois,
semble meilleur qu’attendu avec deux déceés
{18 %), six patients avec séquelles mineures (55 %)
et trois patients (27 %) avec séquelles modérées,

Enfin, lIa kétamine, classiquement déconseiiiée
120, 21}, a é1é récemment proposée dans deux
éades {22, 23], sans que les auteurs ne retrouvent
d’élévation majeure de PIC (classiguement attri-
buée & "administration de kétamine chez e TO),
DPans I'étude d' Albangse et al., la kétamine (1,5, 3
et 5 mgfkg en bolus) était administrée a huit
patients tranés par propofol et curare {22} L'effet
observé €lail alors vme diminution de la PIC sans
modification sigaificative de la PAM ni de la PPC.
Dans Pénide de Kolenda et al. {23]. "association de
kétamine au midazolam, en aliernative & "associa-
tion fentanyl-midazolam, entrainait une PIC discré-
tement plus élevée (en moyenne 2 mmHg de plus)
avec une PPC plus élevée (mais signification non
fournie} avec des avantages (stabilité cardiovascu-
laire, alimentation entérale mieux supportée) et sans
modification du devenir & 6 mois.
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Au total, bien que la sédation reste dans la plupart
des centres une des premiéres armes thérapeutiques
de PHIC, aucune étude ne fait la preuve de son effi-
cacité, ou d’up effet délétere, en particulier en
termes de devenir des patients. Cette sédation fait le
pius souvent appel a I’association d’une benzodia-
zépine et d’un morphinique. Une hypotension est
souvent observée aprés administration de morphi-
nique en bolus chez les TC. 8i elle n’est pas contrd-
lée, cette hypotension peut entrainer une élévation
de la PIC, et donc une baisse encore plus marquee
de 1a PPC. On peut donc recommander une grande
prudence lors de Vintroduction de cette sédation,
afin d"assurer e maintien de la pression artérielie.

Curarisafion

Malgré Pabsence de preuve dang 1a littérature de
Vefficacité des curares pour le traitement de 'HIC
chez les TC graves, ces produits sont largement uti-
lisés, comune le montre I'étude de Matta et Menon
sur les pratiques des réanimateurs neurochirurgi-
caux de Grande-Bretagne et d’Irlande [71 L'étude
de Hsiang et al. suggére que I'utilisation systéma-
tique des curares pewt allonger inutilement la durée
de séjour en réanimation, en augmentant la fré-
guence de survenue des pneumnopathies {24]. Dans
cette wde rétrospective a partir des données de la
Trawmatic Coma Data Bank (1 030 dossiers), Jes
patients ayant recu des curares {n = 239) pour le
cantrdle de ia PIC pendant une durée d’au moins
12 heures {début &’ administration dans les 6 pre-
mieres heures) ont €té comparés aux palients ne
répondant pas A ces critéres (n = 275). Les auteurs
ont ohservé une morralité supéricure (39 contre
24 %) chez les patients n’ayant pas recu de curares,
mais ce béndfice 2t maiheurcusement compensé
par une augmentation de fréquence d’émats végéta-
tifs ou de séquelles majeures chez les patients cura-
nisé€s, de telle sorte que le pourcentage de patients
présentant un bon devenir était Ie méme dans les
deux groupes. En contrepartie, la durée de séjour en
réanimation était de 7.76¢ jours chez les patients
curarisés contre 4,84 jours chez les autres, avec une
pius grande fréquence de pneumopathic chez les
patients ayant regu des curares {29 contre 15 %),
Les auteurs ne remettent pas en question efficacité
deg curares pour le conirble d'une HIC, mais leur
nécessité dans nombre de cas. Ainsi, ils proposent

de n'utiliser les curares gu’en deuxidme intention,
devant une HIC non contrdlée par la sédation
simple et les traitements médicaux usuels de 'HIC.

MESURES SPECIFIQUES
«TRADITIONNELLES »

Prainage du LCR

Le drainage du LCR, lorsqu’un cathéter ventricu-
laire est en place, est admis par la plupart des
experts comme la premiere mesure thérapeutique
spécifique de 'HIC [6]. Une seule étude compare le
drainage ventriculaire & d'autres thérapeutiques de
PHIC. 1! s’agit de V'étude de Fortune {251 qui a
montré chez 22 patients un effet comparable sur la
PIC du drainage ventriculaire, du mannitol et de
"hyperventilation. En revanche, le drainage ventri-
culaire dans cette étude n’entrainait que peu de
modificaiion de la S30, alors que le mannitol Paug-
mentait. Aocune &tude ne met en évidence d'effet
délétere du drainage ventriculaire pour le traitement
de I'HIC apreés TC. On peut done confirmer 1'indi-
cation de drainage du LCR parmi les premiéres
mesures thérapeutiques de 'HIC, lorsqu'un cathé-
ter ventriculaire est en place.

Thérapeutiques osmotigues, diurétiques, équi-
libre hydroélectrolytique

l.es recommandations nord-américaines faites en
1995 conciuent A Pefficacité du mannito! dans la
réduction de la PIC et confirment la nécessité de
son utilisation ag cours des TC graves |11 Cer-
taines précisions sonf apportées: osmolarité doit
étre étroitement contrélée et maintenue Inférieuse &
320 mOsmiL et Vhypoevolémic doit 8ire rigoureuse-
ment prévenue, recherchée et rapidement traitée. La
mise en place d’une sonde vésicale est particuliére-
ment conseillée. Malgré I"absence de données suffi-
sanles pour définir un traitement standard, les
auteurs recommandaient 'utilisation de bolus & ia
posologic de 0,25 g 4 | g/ke. LVindication de ce
traifement est une PIC élevée (> 20 2 25 mmig),
mesurée & ['occasion de signes d’engagement ou
d’aggravation neurologique non attribuables & une
cause systémique.

Depuis ces recommandations {1], trois éwdes
confirment les effets bénéfiques du mannitol sur la
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PIC et la PPC, deux d’entre eiles suggérant que la
baisse de PIC est associde a une €lévation du débit
sanguin cérébral. Un travail a montré dans une
étude comparative chez 22 patients {25] une baisse
de la PIC avec le mannitol chez 90 % des patients
(en moyenne — 7.4 mmHg) associée a vne élévation
de la SjO, (+ 2.5 %). En préhospitalier, le mannitol
a1l g/kg, comparé 4 du sérum physiologique, n'en-
trainait aucune variation de la PAS, de la FC et de
la diurése; seule la natrémic était abaissée ({31
contre 139 mmol/L) [26]. Les apporis liquidiens
n’étaient pas différents statistiguement dans les
deux groupes, avec 4,36 + 4.52 L. pour les patients
ayant recu du mannitol {dont un a regu 17.5 L pour
un choc hémorragique) et 2.53 = 1,11 L chez les
patients n’ayant pas recu de mannitol. Dans une
étude prospective réalisée chez 14 patients [27], les
effets du mannitol 200 mL 4 20 % en 20 min) ont
é1é comparés aux effets d'une perfusion préalable
de NaCl 3 0,9 % (200 ml en 20 min). Le mannito}
diminuait fa PIC (-~ 21 %) et augmentait fa PPC
{9 + 18 %) avec élévation des vélocités de 1artere
sylvienne et du flux sanguin cérébral local mesuré
par laser-doppler. Le NaCl ne modifiait aucun de
ces paranmetres.

Concernant les diurétigues, leur utilisahion doil
étre limitée aux situations d’hypervoiémie ou de
surcharge hydrosodée. Les recommandations nord-
américaines 1281 concluent & Ia nécessité d'éviter
Phypovolémie, qui majore le risque d hypotension
artérielle (en particulier lors de la sédation}. L'ob-
jectif est donc de maintenir une normovelémie,
avec une osmolarité normale ou augmentée, au
maximum jusqu'a 320 mOsiy/L.. Dutilisation des
solutés hypotoniques (solutés glucosés, Ringer lac-
tate) est proscrite, car ils aggravent |'cedéme céré-
hral et augmentent la PIC,

Une autre thérapeutique osmotique a été plus
récemment proposée pour la prise en charge des
TC, le sérum salé hypertonique. B s"agil de I'admi-
nistration, sous forme de bolus ou de perfusion
lente, de solutes de NaCl a concentrations supé-
rieures & (0,9 %, le plus souvent a 7,5 %. Dans beau-
coup d'études, ce soluté est associé & une solution
macromoléculaire de type dextran ou hyvdroxyéthy-
lamidon, Seules deux études ont é1é retrouvées
concernant 1'utilisation de NaCl hypertonique chez
Phomme aprés TC, L'étude de Fisher et al.
concerne des enfants présentant une HIC malgré

sédation [29]. .'administration contrbiée, randomi-
sée, en double aveugle contre placebo (NaCl (0,9 %)
a montré gne baisse de la PIC (de 19,9 &
15,8 mmHg) aprés 10 mL/kg de NaCl 3 % en
bolus, Dix patients sur 18 du groupe NaCl 0.9 %
{groupe placebo) ont di étre sortis de 'essai pour
élévation de 1a PIC contre seulement 6 patients sur
18 dans le groupe NaCl 3 %. Un exemple clinique
trés démonstratif et bien documenté [30] rapporte
une réduction prolongée de la PIC (de 26 &
{2 mmHg) avec éiévation de la PPC aprés 130 mi.
de NaCl & 7.5 %, alors que le mannitol n"avait per-
mis qu'une réduction transifoire de la PIC, Cepen-
dant, le patient décéde 6 jours aprds de défaillance
multiviscérale. L'étude de Wade et al, est une ana-
lyse rétrospective de données individuelles obte-
nues & partir de six ¢tudes prospectives, randomi-
sées en double aveugle comparant I’administration
de Na(Cl & 7,5 % associé 4 du dextran 3 6 % et {’ad-
ministration d’un cristalloide (la plupart du temps
du Ringer lactate) {31]. Les auteurs ont extrait de
ces études les patients gui présentaient un TC
{n = 233} et ont analysé la survie 2 24 heores et a la
sortie de "hépital. Les analyses statistiques pour
P'ensemble des patienfs et par sous-groupes en
fonction du type de traumatisme, du GCS initial, de
Padminisiration ou non d’'un autre soluté avapt le
solut€ testé, ne montrent pas de différence significa-
tive entre ’administration de NaCl hypertonique et
d’un cristalloide non hypertonique. Cependant,
I'analyse par régression logistique semble montrer
une amélioration des chances de survie pour les
patients qui présentaient une hypotension et qui ont
regu du NaCl hypertonique (P = 0,048). Le biais
essentiel de cette étude réside dans 'utilisation de
données obtenues pour d’autres questions posées
initalement.

A ce stade. on ne peut conclure a I'indication de
ce type de trattement dans I'BIC du TC. Des études
sont nécessaires pour évaluer ce traitement qui a
Pavantage d’associer au traitement osmotique un
remplissage vasculaire. a priori particuhiérement
interessant dans le cas des TC hypovolémigues.

Hyperventilation
Au ferme d’une analyse systématique et rigoureuse de

ia hgtérature {21, les recommandations suivanies ont
£1¢ proposées en ce qui concerne utilisation de hy-
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perventilation chez les patients victimes de TC grave:
a) en 'absence d"HIC, une hyperventilation chro-
nique et profonde (PaCO, < 25 mmHg) doit éue évi-
ée aprés un TC grave; b) Phyperventilation modérde
prophylactique (PaCO, < 35 mmHg) devrait &tre évi-
tée durant les 24 premiéres heures aprés un TC grave
car elle compromet la perfusion cérébrale & un
moment ol e DSC est déja réduit; ¢} Uhyperventila-
tion powrrait étre nécessaire pour quelques heures
lorsque survient une détérioration newrologique bru-
tale, ou pour des durées plus longues en cas ¢"HIC
réfractaire aux mesures de premidre intention (séda-
tion, curarisation, drainage du LCR et mannitol):
d) dans le cas ot une PaCO, < 30 mmHg est jugde
nécessaire, le monitorage de la §i0,, de 1a DavO, ou
du DSC pourrait aider & détecter la survenue d’une
ischémie cérébrale,

En effet, une étude rigoureuse [32] a montré une
aggravation du pronostic en cas d’hyperventilation.
11 s’agit d'une dtude prospective randomisée com-
parant chez 77 patients victimes de TC grave 'utili-
sation d’une hyperventilation systématique respon-
sable d’une hypocapnie profonde (PaCO,
25 = 2 mmHg) durant 5 jours, ay maintien d’une
PaCGC, & 35 = 2 mmHg. Trois et 6 mois aprés I
traumatisme, les patients qui avaient initialement un

avaient un devenir significativement meilleur lors-
qu’il n’avaient pas été traités par hyperventilation.

La baisse de la PaCQO, est vasoconstrictrice et
diminue le volume sanguin cérébral, ce qui permet
de réduire a PIC et d augmenier la PPC, mais
diminue le DSC. La baisse majeure du DSC, e plus
souvent observée spontanément, au moins dans les
24 premmiéres heures et plus tard chez les patients
les plus graves, est fortement aggravée par la vaso-
constriction mduite par I"hypocapnie.

Depuis les recommandations nord-américaines 2],
cing études publiées confirment les conclusions de
ces recommandations. Fortune et al. [25] ont comparé
trois traitements de 'HIC chez 22 patients au cours
de 196 interventions thérapeutiques: le drainage,
I'hyperventilation (diminution de PaCO, de 5 mmHg)
et {e bolus de mannitol {25 g intraveineux en
5 minutes). Avec I'hyperventilation, fa PIC baissait de
6,3 mmHg (contre 7.4 mmkHg avec le mannitol et
8,6 mimHg avec le drainage ventriculaire), la SjO,
chutait de 7,7 % (alors qu'elle augmentait de 2.5 %
avec le mannitol et de 0.4 % avec la dérivation ventri-

culaire}). Cela semble confirmer le caractére délétére
que peut présenter 'hyperventilation, malgré ia
réduction de la PIC, du fait de la réduction du DSC.
Les travaux de Croz et ab. {33] doivent &tre mention-
nés, malgré les nombreuses critiques anxquelles iis
ont donné lien {34, 33]. Cruz et al. ont montré dans
une Stude réalisée chez 33 patients présentant un TC
(GCS moyen 6) que I'extraction cérébrale du glucose
se normalisait avec hypocapnie, avec un élargisse-
ment de la différence artérioveineuse jugulaire en glu-
cose. L'hypocapnie atteignait 21 + 1,6 mmbg. Le
devenir des patients & 6 mois éait favorablement
comparable aux bonnes séries de la littérature. Les
auteurs concluatent a I'intérét de cette thérapeutique
dans le traitement de PHIC, La principale critique de
ce travail est Iexistence d'erreurs méthodologigues et
physiopathologiques importantes, rendant ses conclu-
sions en désaccord avec ses résuitats. Ainsi, la sélec
tion des patients est & origine d’un biais important,
car elle €limine les plus graves, ce qui rend ininterpré-
table 1'annonce d’un meilleur pronostic que dans
d’autres séries [35]. Par ailleurs, "augmentation de
Pexfraction du glucose pourrait étre due & apparition
d'une ischémie cérébrale 1357 et non 4 une meilicure
utilisation du glucose par le tissu cérébral, Newell et
al. [36] suggérent que "hyperventilation améliore
Vautorégulation cérébrale vis-&-vis des variations de
PPC, dans une étude chez dix patients victimes de TC
grave. L.a méthodologie utilisée (analyse de la
réponse vasculaire cérébrale uniquement pendant les
5 premieres secondes suivant les variations de pres-
sion) limite les conclusions de ce travail. De plus,
aucun élément ne permet actuellement daffirmer que
cetie amélioration de Pautorégulation, si elle se
confirme, améliore le devenir des patients. Dans une
¢tude évaluant les effets de hyperventilation sur le
DSC régional (TDM xénon stable), des zones céré-
brales ischémiques lors de I"hyperventilation appa-
raissent chez deux patients victimes de TC grave sur
quatre {371 Enfin, Gopinath et al. [38] ont montré
chez 116 patients une association indépendante entre
le devenir des patients et la baisse de la §jO,; cela est
un argurment indirect supplémentaire contre 1 utilisa-
tion prophylactique de I'hyperventilation, En effet, un
grand nombre des diminutions de SjO, observées
¢taient assocides & une hypocapnie. Depuis, de nom-
breuses études ont montré la fréquence de survenue
de baisses de SjO, en rapport avec une hypocapnie
[39-42].



1i4 Recommandations pour la pratigue clmgae

Barbituriques

Au terme d’une analyse systématigque et rigoureuse
de la Hittérature [3], "administration de barbitu-
rigues & fortes doses est proposée pour le contrdle
de 1"HIC réfractaire & un traitement médical et chi-
rurgical optimal chez les patients victimes de TC
grave présentant une hémodynamique systémique
stable. La PIC est efficacement abaissée par ce trai-
tement et s'accompagne ¢’une mortalité diminuée
dans le groupe des HIC réfractaires aux traitements
intensifs préalables. Le traitement doit étre réservé
aux structures de réanimation, avec une surveiilance
hémodynamique appropriée. En pratique, le pento-
barbital est utilisé 2 la dose de 10 mg/kg sur
30 minutes suivi de 5 mg/kg/b pendant 3 heures en
dose de charge puis & | mg/kg/h en wastement d’en-
tretien. La surveiliance EBEG est conseillée a la
recherche de Paspect de silences électriques inter-
mittents {burst suppression). Les questions restées
en suspens sont: I) guels sont les patients dont le
pronostic serait particulirement 13€ & 'utilisation
des barbituriques 7 2) quel est le devenir a long
terme des patients ayast regu ces doses importanies
de barbituriques ? 3) quel barbiturique chosir?

Depuis, une scule étude a ét€ retrouvée concernant
Putilisation des barbiturigues pour le conirdle de
PHIC [43]. 11 s’agit d'une étude rérospective réali-
sée chez 151 patients présentant un TC avec HIC
réfractaire aux traitements usuels. Dans celle-ci, les
auteurs ont comparé le devenir des patients dont la
S§0, a chuté au-dessous de 45 % lors de Vintroduc-
tion du traitement par barbituriques {n = 48) a ceux
dont fa Sj0, n’a pas diminué en dessous de 43 %
avec ce traitement (n = 103). Les deux groupes
étaient comparables pour 1'Age, le GCS initial, Ia
PAM, PIC, PPC et SjO, avant traitement. La durée
de traitement n'était pas différente entre tes deux
groupes, de méme que les concentrations sanguines
de pentobarbital. Pourtant, fe GCS a 2 semaines du
raumatisme et le devenir & 6 mois (GOS) éaient
significativement moins bons dans le groupe de
patients dont la S$jO, chutait en dessous de 43 %.
Les autenrs conclument & 'intérét du moniforage de
f2 $i0, lors de I'introduction d’un tel traitement.

En France, le pestobharbital n’est pas disponible
pour cette indication. Le protocole habitueliement
proposé est Fadministration de thiopental, 2 la
posologie de 2.5 & 10 mg/kg en bolus, suivi d’une

perfusion continue, adaptée pour chaque patient,
avec une dose maximale de 40 mg/kg et par
24 heures. Ces posologies sont adaptées en fonction
de leurs effets sur la PIC et en fonction de leur
concemdration sanguine {maximum 30 ug/mL chez
I'adulte et 50 ug/ml. chez Venfant).

Ghucocorticoides

Les recommandations pord-américaines sont claires
et umivogues {471 il 1’y a aucure indication & la corti-
cothérapie au cours des TC. 1ls n'améliorent ni la
PIC ni la survie quelle que soit la dose. Depuis, une
méta-analyse qui traife de cette question a été publiée
[441. Les auteurs ont analysé 14 essas randomisés
contrblés, publiés entre 1966 & 1995, concernant
Putilisation des corticoides apres TC grave, incluant
en fout 2 073 patients. A partir de ces 14 essais, il
calculent une probabilité d’efficacité des corticoides,
en pondérant les résultats des essais en fonction de
feurs variantes. Les auteurs concluent alors qu’aucun
effet, bénéhique ou délétere, ne peut étre exclu. L'es-
timation de la réduction du risgue absolu de déces est
de 1.8 %, avec un intervalle de conliance 4 95 % de
— 2.5 % a 5,7 %. L'utilisation possibie 2 trés faible
risque de ce traifement fait suggérer aux auteurs la
réalisation d’un essai & trés grande échelle pour
répondre définitivement et clairement & Ia question
de Pintérét ou non des corticoides dans les TC
{20 000 patients seraient nécessaires pour détecter
une baisse de mortalité de 35,4 & 32,8 % au sewl de
sigmification de 0,01 avec un risque de 10 %).

D'un peint de vue pratique, en dehors de la mise
en place d'un el essai, ces résuliats ne peuvent
modifier les conclusions américaines. i} n’y a donc
actuellement pas d’indication au traitement par cor-
ticoides pour le TC grave.

AUTRES MESURES SPECIFIQUES
Hypertension artérielle induite, vasopresseurs

Certains auteurs proposent pour le traitement de
PHIC Tinduction d’une hypertension artérielle par
Pemplot de vasopresseurs. Cette proposition est fon-
dée sur 'hypothése qu’une vasoconstriction cérébrale
mduite par I"augmentation de 1a PPC, par le biais de
Pavtorégulation, entraine une réduction du volume
sanguin cérébral (3 DSC constant) et donc une baisse
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de ia PIC. Ainsi, Rosner et al. 134] ont décernit les
résulfafs, en termes de devenir des patients, d'une
stratégie thérapeutique basée sur I élévation systéma-
tique de la pression de perfusion cérébrale au-dela de
70 mmHg, y compris par des vasopresseurs (phényié-
phrine, noradrénaline). Cette étude a inclus
158 patients (GCS < 8), étudiés prospectivement.
Leor devenir est comparé & une série antérieure
(Traumatic Coma Data Bank) et montre ane améhlio-
ration significative en termes de mortalité et de mor-
bidité. La Hmitation de cette étude tient essentielle-
ment & la comparaison & une série antérieure et & son
caractére unique. Ses résultats ne permettent donc pas
actuellement de recommander cette approche théra-
peutique.

Hypothermie modérée

Plintérét de "hypothermie modérée dans le traite-
ment des TC graves est étudié de Tagon extensive
dans le chapitre «Faut-il éviter les hyperthermies ?
Selon quelies modalités 7». Une seule étude traite
spécifiquement de P'effet de "hypothermie pour le
contrdle de I'BIC. Cest I’étude de Shiozaki [43] qun
a comparé les effets d’une hypothermie modérée
(33.5°-34,5 °C, n = 16} & un groupe contrble (tempé-
rature non précisée, n = 17). Les 33 patients étudiés
présentaient un TC avec GCS < 8 et une HIC non
controiée malgré un traitement maximal incluant
I'hyperventilation et les barbituriques & fortes doses.
Lhypothermie permettait une réduction de fa PIC de
1) mmHg, avec augmentation de PPC de 14 mmHg,
associée & une améhoration du devenir des patients,

Malgré ces résultats optimistes, aucune autre
étude ne rapporte les effets de "hypothermie pour
le contréle de VHIC. On ne peut dong acuellement
recommander cette thérapeutique.

CONCLUSIONS
Le traitement de PHIC apreés TC fait appel 4 Vintro-
duction progressive de quatre niveaux de traitements,
sans oublier de rechercher une cause chirurgicale-
ment curable & chaque stade de cette progression.

Mesures générales

Elles comportent les éléments suivants: lutte contre
I'hyperthermie, éviter 1a géne au retour veineux

jugulaire, oxygénation adégquate (saturation proche
de 100 %) (grade B), normocapnie {limite basse:
35 mmHg) {grade B), prophylaxie des convulsions,
voiémie optimale, pour une PPC de 70 mmHg ou
plus, sédation, anaigésie (voire curarisation}, éléva-
tion de la t&te du lit, sans dépasser 30°.

Drainage contrdlé du liquide céphalorachidien

Apres institation des mesures générales, le drai-
nage du LLCR est la premiere modalité thérapeu-
tique & utiliser pour le contrdle de la PIC (ce qui
suppose que la mesure de la PIC se fasse chaque
fois que possible par un systéme iniraventriculaire),
Ce drainage du LCR doit étre contrdlé, pour éviter
un drainage excessif, en maintenant la PIC a la
limite supérieure des obiectifs fixés.

Thérapeutiques spécifiques de Phypertension
intracrinienne

Elles comportent: a) le mannito! 8 20 %: 0,254 ) g/kg
en 20 minutes intraveineuse, en respectant une osmo-
lali€ inférieare & 320 mOsm/L et en maintenant une
normovolémie {grade C); b} Paugmentation de la ven-
titation pour obtenir une PaCO, entre 30 et 35 mmig.
Une surveillance du DSC ou de la §jO, est recom-
mandée en cas & utilisation de cette thérapeutigue.

Thérapeuntiques de Phypertension
intracrinienne réfractaire

Dans le cadre de HIC réfractaire, seuls les barbitu-
rigues sont d’efficacité prouvée (grade C). Les com-
phications potentielles de ce traitement imposent un
monitorage hémodynamique approprié. En France,
ta moléeule utilisée dans ce cadre est le thiopental, 2
ia posologie de 2,5 & 10 mg/kg en bolus, suivi d’une
perfusion continue avec une dose maximale de
40 mg/kg sur 24 heures. Ces posologies sont adap-
tées en fonction de leurs effets sur 1a PIC et en fonc-
tion de leur concentration sanguine (maximum
30 ug/ml. chez Padulte, 50 pug/mL chez 'enfant).

D autres thérapeutiques ont é1é proposées, mais
n’ont pas fait la preuve indiscutable de leur effica-
cité: hypothermie modérée, hyperventilation pro-
fonde, avec PaCQ, < 30 mmHg, hypertension arté-
rielle induite, sérum salé hypertonigue, craniotomie
de décompression.
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Tableau de synthése de la litiérature, Traitements médicaux de I'HIC des TC graves.

Auteurs - Méthodologie

Reésultats

Conclusions

Albenese et al.. 1993 [12] v
Elude praspective. 10 TC avec GCS 5 8
sédatds par propofol + curares. Effet du
suferanil {1 pafke en b min) sur PIC,
PAM. PPC. Analyse de variance + et
de Pusmait,

/.‘}fbaﬂ@a‘s—g ef ab, 1997 {22 e
Etude prospective chez 8 TC avec GCS
< 8, Kéramine bolus L5, 3 et 3 mafkg &
& h d’mtervaile sous sédation propofol +
vécuronium. Effet sur PIC, PAM, 5i0,,
VM syivienne, EEG. Anova entre
gronpes.

Alderson et Roberts, 1997 [d4] ~oins
Revue systémmtigue des exsais condrdlés
sur les corticoides pour TC, oddy ratio
caleulé comme une movenne des odds
ratio pondérés par Pinverse des
VATIRNCES Fespeciives,

Asgeivsgon ef al., 1994 f19} o
Ende chez H1 TC. avec QLS < 8
edente dilfus, PIC > 20 mmHg, sédurés
{thiopental 0.5-3 mg/fke/h) et réponse
ap CO, alidrée, de Ueffet de |'ussocia-
tion DHE (3 pgikg bolus, 1-1.2 pp/
kg/hy + clonidine {F ug/kedd b intraved-
reusg) + meroprolol (0, 3 mg/kg/] intra-
veineuse). Atbumine plasmatigee main-
tenye > 3¢/, Hb > {1 g/dl.. Bilan
hydrique négatif avee divrétiques et
volénde maintenoe, Mesure de PAM,
PIC. PPC, mortalité et morhidité »
& moks (GOS),

Asgelrsson et ¢f, 1995 (171 -

Ewde cher 15 TC avec GCS < 8 ﬁezmm‘.
{fentany! + midazolam) de Veffet de bolus
de clomidine (C, 1 pgdkg, w= 6} ou de méto-
profol (M, D, mgfkg, # = 93 Meswe de;
FC, PAM, PIC, DSC (Xénon), résistances
visculatres cérébrales (RVO), et Dav0,,

Butlovk et al.. FOUI f I - o
Ftude de Peffer des vartations hémody-
nanigques cérébrales of systémigues sur
fa 5j0, et DavQ, el de leur corrétation
avec la PIC. Action du propofol
(12 patients) sur la PPC et la Dav(,,

Cruz, if)ﬁig’i?,’

33 patients. GC‘S moyen 6 HZC \‘If'snrc
du gradieny méracﬂuguimrc en glucose et en
oxygene, Selon la valeur de PIC, réalisation
de 3 niveaux de capnic: rormocapnie,
PaC(y, 25-30 mmiHg. PaC(, < 25 mmbg,

Le sufentanil entraine une augmentation
de ka PIC {+ 53 %. retour valeur de base
aprés 15 min), uae diminution de la
PAM (- 24 %) et de 1a PPC (- 38 %).

La kétamine dimnue Ia PIC (maximum
HE % 11,5 mg/kg) 30 % [3 et 5 mgke]d
sans modifier PAM. PPC, 5i0, et VM
sylvienne. A PEEG, induction d'un
rythme rapide de faible amphtude, burst
supression chez 2 patients.

La réduction de mortalité par les coni-
cofdes esf esfimée 4 1,8 % {— 2.5 4
3.7 %) Le risque ajouté d'infection est
de 0,92 (0,72 5 1,11 et d hémorragie
digestive de 9,92 (065 3 1.2,

Baisse significative de PAM et PIC duns
les premieres 6 b du trallement, puis sta-
bitisd de PAM et haisse de la PIC pen-
dant encore 6 h, jusgu'au niveau désizé
(20 mmHg), PPC toujours inchangde.
Peux déces (18 %, 6 {35 %3 honne
récupération, et 3 (27 %) séquelles
modérdes.

PAM baisse (C: 96 = 7 5 87 z 6, M:
OO = 4 294 % 4, ?1(, inchangée (C:
242502235 M 622516 2),
DSC inchangé (€ 3656437 6, M.
3523435 23, Dav(}, inchangé (C:
38200238 £ 08 M: 402083
4.3 % 10), CVR baisse avec clonidine (C:
22404220203 M 232023
2,3 0.2) et FC baisse aver le métoprolol
TS84 24 M 9527085 26).

Le propotol entraine une dimminution non
szgmfn,alwe et lransitoire de Dav(,
(6.5 £ 54 3+ 1 mLAL), pas deffey sur
PPC {en excluant 3 patients qui ont eu
des motropes aprés le début de admi-
nistration de propofol .

Extraction d'0, normale, au cours des
trois alveaux de capnie. Consommation
de glucose nnrmale e hypocapme et
diminude en normocapaic.

Le sufentani] en bolus peat éire délétére
chez les TC, en raison notamment du
risque d'hypotension {mais dose tréy
importanie).

La kétamine en association avec propo-
fol peul 8tre un agent de la sédation des
TC.

Les effets des corticoides pour TC res-
ieni ingenains. Un gssai comprenant
20 000 patients serail nécessaire pour
détecter avec un risque de 10 % une
réduction de mortalitd de 2.6 %
(<0G,

Intérét probable de ce traltement de U'oe-
déme cérébral post-iraumatique, &
confirmer sur de plus grandes séries
{risque ' ergotisme).

Aucun effet direct de clonidine ou méto-
proiol sur la circulation cérébrale chez
ies TC graves, malgré Phypotension
artérielle, Les auteurs les wtilisent pour
une hypothérique baisse de pression
hydroslatigue capifaire cérébrale lide i
Phypotension.

Le propofol diminue transitoirement le
métabolisme cérébral sans modifier les
HUFes paramétres.

L'hyperventifation au cours d'une pous-
sée d"HIC a un effet bénéfique sur 'ex-
traction cérébrale du glucose,
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Antenrs - Méthodelogie

Reéselrary

Conciusions

Cruz, J996 [43] -~
Etude rétrospective chez 131 TC avec
GCS < 8 traités par barbituriques pour
HIC non contrdiée par les traitements
asuels, Monitorage de PIC, PPC, 550,
$a(x,. Comparnison eatre patients domt [a
$j0, chute me-dessous de 45 % ef ceux
dont la $j0, reste au-dessus de 45 %.
Test du g7,

Einkaus et ol 1996 [0} — e -
Usilisation de sérum physiologiyue
hypertonique (1,5 mb/kg 7.5 % en
bojus) chez un patient TC grave (GOS 35)
présentant sne HIC. Surveillance par
mesure PIC, PAM, PPC, debir car-
digque, autres parameires hémodyna-
migues systémiques, de natrémie, kalid-
inie, diurése, hématocrite sir 12 b

Fisher ef al,, 1992 [29] oo
Brude randomisée contrélde double
aveugle crosy over entre NaCl 0.9 % et
3 % (10 mi/kg en bolus) cher
{8 enfants (6 mois-14 ans, GCS 3.8
avec TC er HIC (PIC > 15 ou
PPC < 50 mmMg) aprés stabsbisarinn
dans Jes 22 = 19 h du TC (sédation par
bolus de thiopemal). Surveiltance PIC,
PAM, PPC, paz du sung, osmolalité,
électrolyies sur 2 h. Comparatson aire
sous la conrbe PR NaCt 0.9 % ef NaCl
3% avan et aprés.

Fortune ¢t al., 1995 [25] - —
Comparaison chez 22 'Ii AVEC, GL‘S < 8
ef HIC (PIC > 15 mmHg) du drainage de
LCR, hyperveniifation, boius de manai-
tol {25 ¢ intraveineuse en 3 min},
196 interventions, choix gon randomisé,
apres stabilisation, dans les 5§ du TC.
Ventilation mécanigee, morphine, mida-
rolam, vécurenium. Mesure 3 20 min de
PIC, 5jO,, PAM, PPC, SpO,.

Gopinath et of,, 1994 [38) e
Etude prospective chez 116 TC (GCS
£ 8) de la survenue de baisse de 5O,
{840, < 50 %) avec recherche d'un fact
teuy Cuvsal, et comparaison avec e deve-
nir des patients. Test du ¥? et analyse de
variance & une voie. Analyse de régres-
sion multivariée pour Iz détermination
des facteurs contribuant au deveniz,

Les deas groupes dtalept comparables
pour Plige, le GCS initial, Ia PAM, PIC,
PPC et 8jO, avant m;eumn ot pour
PAM, PIC, PPC aprés injection. La
darae de trattement par pentobarbital
était identigue entre les deux groupes,
de méme gue los faux sanguins de pen-
tobarbital. Le GUS 4 2 semuines et le
GOS 4 6 moms sont siguificativement
moins bons dans le groupe de patients
gui montren: une chute de la 3j0, au-
dessous de 43 % que dans 'autre
groupe.

PIC baisse de 26005 12 mmPe b 15 min et
durant 20 b aveg élévation de PPC de 88
& 103 mmHg & 15 min. Débit cardiague
augmenté & 30 min, 4 h et 12 h PAM,
PAPQO, PV, kaligmie, divrése, bémato-
crite inchangés. Décls a i6 (défaillance
mrsltiviscdraie ).

Baisse de PIC de 199 4 15,8 mmHyg

= 21 %, P < D003) avec NaCl 3 %
Pas de modification avec NaCi 0,9 %
{+ 4 %) H¥/I8 du grougx NaCi 0.9 %
ef 6/18 du groupe Nall 3 % sortis de
Vessal pour glévation de la PIC. Eléva-
tian de natrémie de 7 mmol/L cher roos
les patients du groupe NaCl 3 %
{143 % 5.6 & 152 = 4.8 mmol/L}. PaCO,
inchangde.

Chotx des interventions: 67 % drainage
de LR, 25 % manmnitol, 8 5% hyperventi-
lation.

Drainsge de LLCR: baisse de PIC dans
80 % des cas {~ 8.6 £ 0.7 mmHg} avec
élévation de Sj0, de 0,4 = 04 %. Man-
aitol: baisse de PRC dans 90 % des cas
{~ 74 £ 0,7 mmHg) et éiévation de Sj0,
de 2,5 £ 0,7 %. Hyperventilation: baisse
de PEC dans B8 % des cas
{~ 63 x 1,2 mmHg} avec diminution de
S de 7751 %

77 épisodes de désaturation veineuse
jugelzire durant 15 min & 3 heares chez
46 patients. Lefs) facteur{s) causal{s)
étaient d‘origim} cérébmie ddm ?5 cits

ging extmuéﬁ:brdfe {idm 36 cas (hypo—
caprie n o= 21, hypoiensinn 1 = §,
hypoxie n = 6). La survenue de désatura-
lion veineuse jugnlaire &t associde de
fagon Indépendante er significative A un
moins bon devenir.

Le monitorage de la 830, pourrall per-
mettre de sélectionner les patients pour Fin-
dication de fraitement par pentobarbitil,

LS mifkg de NaCl A 7.5 % a baisse la
PIC et augmenté ks PPC sur 20 h sans
altération hémodynamique ni de natré-
mie, kaliémie et divrdse chez un paliens
T grave avee HIC,

NaCi 3 %, 10 mi/kg en bolus a sbaissé
ta PIC de 21 % en moyenne chez
18 enfants avec TC of HIC sur 2 b sans
aitération bémodyramique si rénale.
Natrémie modérément augmentée. Les
awteurs engagent & la prodence quam &
Purilisation de ce frairement pendanr
plusieurs jours,

Efficacité comparable en termes de PIC
pour fes 3 traitements, mais lo manniwl
sugmente § fois plus la §jO, que e drai-
nage ventriculaire, er 1" hyperventilafion
duninue |z §jO,, suggdrant une baisse du
DSC.

i.a correction d”hypocapnie, hypotension
ou hypoxie, responsables de désatuea-
tions veineuses juguiaires. pourrai per-
mettre une amélioration du pronostic.
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Auteurs — Méthodologie

Résultats

Canclusions

Hunowell et al., 1993 [13] wvre——-
Etude randomisée en double aveugle
cross over cher 7 TC aver GCS 5 8,
Effets de alfentanil (15 et 30 ugfkg) ver-
suss placebo sur PIC. PAM, PPC au cours
des aspirations trachdales.

Huiang et al., 1994 [24 ] e ee
Esude rétrospective sur les donndes de la
Traumatic Coma Daia Bapk (314 dos-
siers enudids sur | O30) comparant Jes
239 patients ayant regu des curares pen-
dant les 6 premidres hewres {durée
> 12 b} pour conrdle d'une HEC aux
275 autres patients.

Jumali er al., 1996 [I6] — i
Eipde randomisée en double avengle
de 33 patients opérés {1ésions céré-
brales hors TC), sous isoflurane.
Effers de featanyl (F, 4.3 ug/kg).
sufentanil €5, G,8 pug/kg) ou Na(l
0,9 % en bolus sur pression de LCR
lombaire {PLCR), PAM, FC, avec cor-
rection de Uhypotension (— 13 %) par
phényléphrine et de bradycardic
{< 43 b/min) par atropine.

Kirkpaerick et al., 1990 [27
Fude prospective chez 14 FC des effots
de NaCE0,9 % (200 mL en 20 min) saivi
de manaitol 20 % (260 mi. en 20 man)
sur la PIC, la PPC, VM, P et fiux
mesuré par laser-Doppler. Deux indices
de sésistance vasculaire cérébrale calou-
i¢s (DTC ¢t laser-Doppler). Desx
groupes de patienls | autorégulation
conservée ou non durant les 4 h précds
dant fes mesures.

Kodenda et o, 1996 [23] -
Fiude prospective randomisée de 35 '{‘C
Compargison Tentanyt (2,7 pgfkgf) +
midazolam (0,27 mg/kg/h) & kéamine
{2,7 mg/kg/hy + hypnovel (0,27 mg/
kg, avec adapiation de Ia dose et de ka
durée jugée nécessaire de cette sédation
en fonction des données de fa PIC e de
Iz TDM. Comparaison de dose de vaso-
pressewrs {dopamine}, succes & albmen-
tation entérale, PHC ef PPC ¢f devenir
(GOSy.

Retour aux valeurs initiales aprés 30 min
{espace entre chaque traitement). Pas de
différence entre jes deux doses alfenta-
nil. Baisse significative de PPC pour
aifentanii {deux doses groupdes) versus
placebo,

Les patients pon curarisés ont use plus
grande monalité (38 % versus 24 %3,
mais moins d'&tals végétatifs ou de
séguelles séveres. Aucune différence
en termes de bon devenir (séquelles
modérdes ou mineures). La durée de
séjour ¢n réanimation éait plus grande
chez les patients curarisés (7,76 versus
4,84 jours), méme en excluant ies
patients décédés. La fréguence de
preumopathies était plus grande cher
fes patients curarisés {2% % versus
15 90

Baisse bréve de PAM {(F: 9% » 12 4
TH+ 10,5 85 % 13 564 =9 mmbg)
PLCR inchangde (F; 2+ 52126, 5:
13553 14 £ 8 mmHg)

Le mannitol diminue la PIC (- 21 %),
augmente la PPC (+ I8 %), VM
{(+ 16 % et le flox av laser-doppler
(i V7 %y chez tous fes patients; H réduit
ies résistances vasculaires cérébrales
chez les patients a auforégalation conser-
vée el ne modifiec pus I'index de pulsati-
€. Te Na(l 0.9 % ne modifie aucun de
ces pararétres.

La kétamipe permet d’obtenir des PPC
plus élevées (NS) maigré une PIC plus
dlovée (P < 0,05 138 et 4 ;10) co utilisant
moins de dopamine. L alimentation
entérale éfail plas souveat possible avec
ia kétamine (P < 0,05). Le devenir 2
& mois élait comparable entre lgs deux
oupes,

i aifentanti doit Bire wiilisé avec pru-
dence,

Les curarcs devraient &tre utilisés avec
pius de parcimonie chey tes TC, en inter-
rompant leur administration dés gue
PHIC est contrbide,

Pas de modification de la PIC avec fen-
tanyi on sulentanii chez des patients en
phase peropérateire de iésions intracré-
nignanes sous 1soflurane lorsque PAM et
FC sont corrigés st besoin (phéaylé-
phrine et atropine}.

Le mannitol augmente le D3O chez les
TE.

i association kétamine + hyprovel est
une alternative & association fentanyl +
hypaovel.
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Autenrs ~ Méthodologie

Résultats

Conclusions

Muatta et et Menon, 1996 [7] —— .
Enquéte (guestionnaire} sur In prise en
charge des TC au Royaume-Uni et en
frlande dans 44 centres de neurochirur-
gie. 48 réponses dont 35 impliguds dans
TC avee GCS < 9. Parmi les questions:
monitorage systématique de 1a PIC, ype
de sédation, wtilisation de Curares, profo-
cole de traiternent HIC,

Newell et al., 1996 [36f -

1) palients, diminution rapid(, (bmssmls
gonflés aux cuisses) de PAM (24 mmnbig).
Mesure des vélocids sylviennes (DTC)
ay cours des § premidres sec. aprés chute
de PA caleul d'on index d'autordgu-
lation.

[’{fﬂaﬁf‘ﬁﬂ efaf., F963 1’8} .........................................
Effetr d'un holus de midazolam
(.15 mgfkg) sur PAM, PIC et PPC cher
12 TC (GCS < 73 sous phénopéridine
(20 pg/ke/h) el vécuronium {2 mg/hh
Séparalion secondabre en 2 groupes:
PIC initiale < I8 mmMg e PIC
initiale > 18 mmHg.

Rasner et al., 1995 {34] -
frude descriptive, série pmwpmtl\«t,
158 TC avee GCS < 8 sans exclusion,
description précise de populafien ef pre-
iocoles utilisés. PPC cible > 70 mmHg
pur drainage LOR + visopressenrs {phe-
nyféphrine ou noradrénaline) £ mannitel,
tous yentilés ef curansés. Mesore GOS
¢3 mois pendant 1 an puis/& mois) com-
paré avee Traumatic Coma Daty Bank,

Savre et al., 1996 § (Y R ——
Etade prospective randomisée double
aveugle chez 41 TC aver GUCS <
12 intubés. Effet de adminisiration
rapide de 20 wL/kg de mannilot 20 %
versis NuCl (0.9 % en préhospitatier, sur
la PAS ot {a PC mesurces/15 min pen-
dant transport of jusgu'd 2 b aprés arri-
vée hipitd + diurgse el volume (otal de
solutés perfusds.

Les waitements de THIC sont: mannitol
(100 %), hypervesntilation {69 %) faro-
sémide {80 %, drainage du LCR (69 %),
barbiturigues (68 %), propofol (63 %),
hypothennie (20 %). corticoides (14 %),
sromidate {11 %) La PPC cible est de
70 mmHyg dans 44 % des centrcs
6G mmHg (28 %), 3 mmHg (19 %} ou
88 mmHg (3 %). La Pa(CO, cible
est > 34 mmBg (3 %), 30-34 (34 %),
26--30 {36 Sy ou < 26 (6 %), La tempd-
rature cible est > 36,5 (84 %), 35365
{37 %3, 3333 {9 %) Un protocole de
rraitement HIC existe dans 69 % des
centres. La sédation est fe phus souves
adaptée pour une PPC cible (49 % des
CCRIres} OU pour une bémo{ivnam:quc
stable (34 %), en utilisant le midazolam
{80 %) ou le propofol (85 %), la mor-
phine (60 %), le fentanyl {46 %) ou P'al-
fentam] €26 %) Les curares sonf utilisés
chez plus de 50 % des patients (97 % dey
centres) sous forme datracarium ou de
vécurenimm (94 %),

En normocapnie {PaCO, = 37 mmHg)
augmentation de index de 114 £ 5
Fefs; en hypocapnie (PaCO, = 28 mmHg):
augmentation plus importante de Pin-
dex: + 17,726 i (P< (0011

Pour Uensemble, baisse de PAM et PPC,
sans modification de PIC, Bans le
groupe PIC intiale < |8 mmlig: PAM,
PR abaissées ef PIC avgmende | dans
e groupe PIC inltiale > 18 mmblg:
PAM, PIC et PPC abaissées. Enlre les
2 groupes, PAM et PPC plus abaissées
dans le groupe PIC initiale < 18 mmHg,

PIC taitiale 22 & 16, PIC moyenne pea-
dant 10 p:cmlcrs 1127z 12, PPC
83 = 14 mmmHy. Montalité (GOS 1) 29 %,
vépdalifs (GOSTY 2 %, séquelles sévires
{GO83)y 9 %, séqueiles modérées
{GO84)y 20 %, bon deventr {GOS%)
39 . Amélioraion par rapppn & TCDRB
pour GOS8 (F < 0,0001), GOSI + 2
(Pl et GOSI + 24 3 (P < 00001

Pgs de variation ni de différence entre
2 %r{mpes pour PAS et FC. Dinrese

.61 L pour mannitol et
{361 + 044 L pour NaCll ¢ < (,001) et
sotutds perfusés 4,36 % 4,52 pour munni-
ol et 253 = {11 pour Nadl (P = 0,20,
I patient munaito] regolr 17.5 L dont
& poches de sung).

Grande variabilité thérapestique entre
les centres. Approche thérapeutigue
contre 1évidence scientifigue pour cer
taing (raitements.

i hyperventilation amélore Pavtordga-
lation cérébrale aprés TC, probablement
par augmentation transitoire du topus
vasculaire.

£ administration de midazolam en bolas
doit étre véalisée avec prudence chey leg
TC graves, surtout guand la PIC
est < 18 mmHg,

La PPC est le paramétre essentiel du
traitement de I'HIC, avec importante
améfioration de morbidité et mortalisé.
PPC > 103 mimFg est i valeur minimale,
mais 100 mmily peut &tre sovhaitable,
85 en moyeane, HTA et PPC dlevée
n’aggravent pas UHIC.

Le mannilol & | g/kg 2 des polytraumati-
sés avee TC grave n'entraine pas de
variation de la PAS nt FC en phase pré-
kospitaiitre. Efudes d’évolution neurolo-
gigue et mortalité nécessaires avant
généralisation sysiématique du mannitol
dans cette indivation.
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Résultars

Conclusions

Shiozoki ef al.. 1993 [45] e
frude prospective randomisée, 33 T(*
avee GCS £ 8 avee PIC » 20 mmHg
maigré fraitement maximal, comparant
Vhypothermie modérée {33,57-34.5°,
a = 16} & un groupe contrdle {n = 7}
Analyse PIC, PPC. devenir.

Schneider et @l FOUT 3] o e
Etwde prospective chez 25 patients comy.
teus {TC 17, hémorragie méningée 5,
hématome intracdrébral 33 de Peffet de
Iéiévaton de la (Bse (457, 30°, 15 0%
sur PHC, PAM, FPC et S{O,.

Schotz et ab. 1994 [ 14] o
Etude prospective, 10 TC avec GUS < 6,
sédatés (fentany!l + midazolam), des
effets du sufentanil (2 pg/kp bolus puls
E30 ugfh) ser PIC, PAM, et PPC
{Arova + test de Duancan).

Sperrv et ad., 1992 {11 ]~ R
Etude prospective cher 9 1( vemz!m
s¢datds par midarolam (= 7). des effets
du sufentanil (8, 0.6 ug/kg) e di fenta-
ayl {F, 3 ug/kg) en | min sur PIC, PAM
et PPC(S et Fotestées 4 24 b d inter-
valleh

‘Sn_»“;a;‘f etal, 1994 {9! .........................................
Elude chez 15 TO avec GCS < 13, com-
parant les effets une sédalion par pro-
pofod (150400 me/fbh, = 9 v§ mor-
phine (-4 mg/h) + midazolam
{G-5 mg/b} (# = 6} pendant 40 h en
moyeane, sur Dav(,, PAM, PIC, PPC.

Stringer et al,, 1993 [37]
{2 patients, Etude cz DSC régional e de
la réuctivité vasculaire par scanner
xénon, Mesures avant et apres hypervea-
tilation.

Fer Minassion et af,, 1997 (18] ~

Etude prospective, 12 TC avec GOS < 8
sédatés par hypnovel, fentanvl, entre ji
et j5. Effet de clonidine 2.5 pg/kg intra-
veineuse en 14 min sur la circulation
cérébrale entre §1 et 5. Mesures (10, ]
Hin perfusion]. 1307) 1 PIC, MAP, CPP,
Bavil,, ¥M syivienne, et estimation
résisiances vasculaires cérébrales
{RVE = PPC/MCAV)Y.

L'hypethermie réduit ia PIC de
10,4 mmHg el éleve la PPC de
14 mmHg. 12/} patients da groupe
contrdle of 4/16 patients du groupe hypo-
thertaie augimentent leur PIC of décedent
de mernt ¢érébrale. 3/17 patients du
groupe contrle survivent, dont 1 avec
séquelles mineures. B/16 patients du
groupe hypothermie survivent dont 5
avee séqueiles minewres.

PIC et PAM pius basses & 0° (PIC
200+ 1 PAM BO 2 2) gu'a 45° (PIC
0+ b, PAM 69 = 2), 30° (PIC 11 = I,
PAM 72 = 2y ot 1537 (PIC 14 = 1, PAM
T+ 2). PPC et §§O, ne varient pas pour
Pensembie des patients, mais CPP baisse
avee élévation de t8te cher 47 % das
patients, ne change pas chez 1 % et
s éleve chez 43 %,

PIC et FAM baissent 135 min aprés o
bolus (PTC: 16,1 = 1,7 5 108 £ 1.3,
PAM 855 + 393 802 = 4.0) et OPP pe
chunge pas.

3 patienis o néeessité hypervenblatinn
pour contedle HIC, Le sufentani] ef e
fentany] mogmentent la PIC (3: 7.1 £ 1.8
FI3Z2=2R F 07 2 IR 174 %200
dispinuent la PAM (5:92 2 5 5 B2 = 4,
F:o2 2588125 athaPPCIS. 8223
6524 FIB5+3572 23y

Le propofol réduit la DavO, transioire-
ment {de 6.3 2 26 & 3,0+ 0.6 mb/AdL &
4 h, retour valeut de base 3 8 h} mais pus
de modification de PYC, PAM et PPC,

§ patients: avgmentution du DSC dans la
rone 1ésée; 5 patients: dimipufion du
DSC dans les zones saines: 3 patients:
tes zones avee perfusion de huxe devien-
aepf ischémiques: 3 patients: des sions
avee ischémie modérée devienaent
eacore plus ischémigues,

PiCC non modifide, mais PAM, RVC et
PPC abaissées aprés clonidine. Chez
1 patients, angmentation transttoire de
FEC avec baisse de 810, jusqu’s 42 %
{vasodilatation astériotaire par autorégu-
lation 71.

L. hypothermie est une méthode efficace
pour contrdler PHIC,

Les effets de éiévation de fa 8te peu-
vent 8ire bénéfiques, mais doivent éire
testés pour chaque patient.

Le sufentanil peust &tre uiilisé chez les
TE.

1. utilisanion des morphinigues doil 8tre
prudente cher les TC,

e propofol n'est pas supérieur a 1 asso-
ciation morphine + midazolamn en fermes
d"hémodynamique cérébrale.

L. "hyperventilation peut entrainer une
ischémie au pivean de rones lésées,

La clonidine en bolus baisse PAM,
RV, VM et PPC el parfols augmente i
PIC {vasoditatation par avtoréguiation),
Toute atilisation de clonkdine sans sur-
veillance précise de I'hémodynamigue
cérébrale est déconseillée,
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Résultats

Canelusions

Wade et al., F997 f31 ]}~
Anatyse de donndes individuelles b pur-
tir de 6 études prospectives sandomisees.
double aveugle comparant NaCt 7.5 % +
dextran § % {HSD) et cristalloide isoto-
nigue {3 pour_choc hypovolemique
aprés trauma, Evaluation de survie a
24 h et & la sortie de Phépital chez les
TC {n = 233). Analyse des donnédes en
aveuple, coinparaison enire 2 traitements
pur 2 sur Pensembie des TC et sur sous-
groupes fadministration de solutés avant
randomisation, type de waoma, GCS) +
régression lopgistique.

Werner ¢t al, 1995 {F5f——mne
Etude prospective, 30 TC avec {J(S < 6
sédards pas midazolam (150-250 pefkphn +

{ 393 perfusions d'HSD sur 6 études.
Survie A 24 b HSD: 583 G, C: 475 %
(NS Survie & la sortie de Uhdpital:
HSD: 37,8 6, C: 26,9 % (NS} Pas de
différence significative non plus dans lesg
sops-groupes solutds avant/pas de sofmé
avani: frauma ferméfraums pépétrant:
GOS8 < ¢GOS > 8. La régression jogis-
tigue sévéie une chance de survie dou-
blée {1,92 2 24 hoet 2,12 & I sortie de
I"hépital} pour les patients TC avec
hypotension (£ = 0,48}

FC, gaz du sang, VM et température
inchangds dang les denx groupes, PIC
sugmenide dans e groupe de patients

Une étade serait nécessaire chez fes TC
avec hypotension pour confirmer Pesis-
tence ¢'une amélioration de survie avec
NaCl hypertonique + dextran par rapport
aux cristatloides.

e sufentanti ne modifie ni les VM ni ta
PIC des TC gai ont une PIC €levée ot
une PAM contrblée. La PIC peut §'éle-

fertanyd (#-3 pgkah) et ventilés (PaCO,
2530 mmHg). MAP > 85 mmbg muinte-
aue par noradrénaline (1-5 pg/min). Bffet
de sufentanil (3 ugfkg bolus) VM sybvienne
(VM3 PAM, FC, PIC, gar du sang. of tem-
pérature. Définition de 2 grovpes: chule de
PAM < 10 mmHyg oo > 10 mmbg.

0229577 26}

avec chute de PAM > 10 mmHg (de

ver avec uae baisse de PAM apres bolus
de sufentanil, mais sans modification du
DS, Le sufentanil pent &tre utilisé chez
ies TC si la PAM est maintenue
constanie.
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Quel est le role du traitement anticonvulsivant prophylactique
aprés traumatisme crinien?

RECHERCHE DOCUMENTAIRE

La recherche documentaire a porté sur les publica-
tions parues depuis 1994, Les descripteurs initiaux
définis dang le chapitre « Méthodologie» ont été
associés &1 Anticonvudsants, Seizures associé i Pre-
vention and control, Epilepsy associé &: Prevention
and control, Epilepsy, Post-traumatic, Anticonvul-
sive agent, Anticonvulsive therapy, Seizure, Epilepsy
and convaision associé a4 Prevention and control,
fraumatic epilepsy associés 4 Prevention and
control.

Méthode

Neuf articles ont 8¢ obtenus et analysés mats aucun
n'a été retenu (hors sujet, niveau de preuves insuffi-
sant, avis d’experts, etc.). Aussi, le groupe de tra-
vail & décidé de retenir le texte des recommanda-
tions américaines [1] comme réponse a la question
posée®.

GENERALITES

«lLes convulsions post-traumatiques sont classées en
précoces (survenant au cours des 7 premiers jours
apres TC) ou tardives (survenant au moins 7 jours
apres le TCh. H est souhaitable de prévenir les crises
précoces el les crises tardives, mais il est aussi sou-
haitable d'éviter les effets secondaires de traitements
prophylactiques si ceux-ci sont inefficaces, Le traite-
ment prophylactique des convilsions post-trauma-

*Tradut de The role of anti-seizures prophyiaxis following head infury
publié dans Guidelines for the management of severe head injury
réalisé par The Broin Trauma Foundation, The American Assocition
of Meurological Surgeons et The Joint Section on Neurotrauma and
Critical Carc en 1995

tigues consiste o administrer des médicaments anti-
corvulsivants aux patients apres TC. La justification
d’un tel traitement prophylactique est U'association
d’une incidence relativement élevée de convulsions
apres TC et de conséquences potentiellement déle-
téres des convulsions post-traumatiques. Les études
de suivi {fusqu'a 36 mois} de TC civils & risque de
convulsions montrent qit’'en 'absence de traitement
prophyiactique, Uincidence des crises précoces varie
entre 4 et 25 % et celle des crises wardives entre 9 et
42 %, Aprés TC pénétrant, cette incidence atteint
30 % chez des patients suivis pendant 15 ans. En
termes de conséquences, les crises convulsives peu-
vent étre délétéres pour le cerveau traumatisé {éléva-
tion de PIC, de pression artérielle, du métabolisme
cérébral; relargage de newrotransmetienrs).

A distance, I'épilepsie post-traumatique est res-
ponsable de blessures accidentelles, de désordres
psychologiques et professionnels (incapacité a la
conduite automobile ).

Expérimentalement, les crises convulsives initiales
peuvent entrainer le développement d’un fover épi-
leprogéne chronigue. Ainsi avait été émise Phypo-
thése que la prévention des crises comvulsives pré-
coces pourrait réduire Uincidence des crises tardives.
Far ailleurs, tous les traitements anticonvulsivants
ont des effets secondaires délétéres {éruptions cuta-
nées, syndrome de Stevens-Johnson, anomalies héma-
tologiques, ataxie, effets neurocomportemeniaux). Il
est donc important d’évaluer Uefficacité er le bénéfice
des anticonvulsivants dans la prévention des crises
POst-tranatiques.

Les facteurs de risque des crises convalsives post-
traumatigues sont: GCS < I} contusion cortivale;
lésion hémorragique (hématome intra-, extracéré-
bral ou sous-dural}; embarrure; plaie pénéprante;
convilstons au cours des 24 premiéres heures post-
traumatigues.
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Sept Studes bien contrélées concernant le traite-
ment prophylactigue des crises convulsives post-
traumatiques ont été trouvdes. Leurs résultats justi-
Hlent Dutilisation d’un traitement anticonvulsivant
pour prévenir les crises précoces, mais pas pour la
prévention des crises tardives.

Une recherche bibliographique a été effectuée en
intervogeant MEDLINE sur les mots clés seizures et
head injury de 71966 a 1995. Au rotal 65 articles ont
é1¢é obtenus. Toutes les études clinigues concernant
la prophylaxie des crises convulsives aprés TC ont
été analysées.

DONNEES DE LA LITTERATURE

Des érudes rétrospectives anciennes avaient suggéré
Uefficacité de la phénytoine pour prévenir les crises
convilsives post-traumatiques. Une enquéte effec-
tuée dans les années 70 aupres des neurcchirurgiens
américains avait moniré que 60 % d’entre eux pres-
crivaient un traitement prophylactique anticonvudsi-
vant aprés TC. Uliérieurement, plusieurs études
prospectives en double aveugle ont été effectudes
pour tester {'efficacité d’un traitement prophyiac-
tigue par phénytoine ou phénytoine plus phénobar-
bital dans la prévention des crises convulsives post-
traumatiques. Toutes sauf wne ont montré P'échec de
ce traitement.

Penry et al. ont rapporté les résultars d'un essai
randomisé contre placebo, incluant 125 TC a
risque de convilsions post-traumatiques, et testant
Uefficacité d'un traitement prophylactique par phé-
nytoine plus phénobarbital, Les parients étaient
traités pendant 18 mois puis suivis pendant 18 mois
encore. L'incidence cumulée de convulsions post-
traumatique au cours des 36 mois de I'étude n'était
pas significativement différente entre les deux
groupes (23 % dans le groupe traité et 13 % dans le
groupe placebo, NS).

Une étude randomisée en double aveugle che;
244 patients TC w'a pas trouvé d'efficacité de la
phénytoine pour prévenir Pincidence des crises
convulsives post-traumatiques, précoces ou far-
dives. L'incidence de crises convulsives précoces
était faible dans le groupe placebo comme dans le
groupe traité, ce qui peut expliquer Uabsence d'ef-
Jet bénéfique retrouvé pour prévenir la survenue de
crises précoces. De plus, aucun des patients chez
qiti la concentration plasmatique de phénytoine

érait égale ou supérieure a 12 pyg/ml. n’a présenré
de convulsion. Cela suggere que des taux plus éle-
vés pourraient peut-éire se révéler plus efficaces.

McQueen et al. ont effectué une étude prospective
randomisée en double aveugle chez 164 patients
recevant de la phénytoine ou un placebo pour la
prévention des crises convulsives post-traumatiques
tardives. Cette étude n'a pas trouvé de différence
significative. Glotzner et al. ont évalué Ueffer de la
carbamazépine pour prévenir la survenue de crises
convilsives post-traumatiques précoces et tardives
dans un essai prospectif randomisé en double
aveugle incluant 139 patients. Hs ont retrouvé une
réduction significative de Uincidence des crises
convilsives post-traumatiques précoces dans le
groupe traité, mais pas de réduction significative de
Vincidence des crises convulsives post-trauma-
figues tardives.

Pechadre et al. ont effectué une étude prospective
randomisée sans aveugle et sans comparaison & un
placebo, en testant Uefficacité de la phénytoine
chez 86 patients. Ils ont observé une réduction
significative de Uincidence des crises convulsives
posi-traumatiques précoces et tardives dans le
groupe traité. L'incidence des convulsions rardives
était plus élevée que dans tous les essais similaires
mais le nombre de parients étudiés érair faible,

Temkin et al. ont rapporté les résultats de la plus
grande étude prospective randomisée en double
aveugle contre placebo qui a inclus 404 patients et
evalué les effets de la phénytoine sur la survenue de
convulsions post-traumatiques précoces et tardives.
Cette étude est particuliere car les concenirations
sanguines ont ét¢ monitorées de fagon indépendante,
permettant une adapration de posologie et un main-
tien de concentrations thérapeutiques chez 70 % des
patients traités. Il y avait une réduction significative
de Uincidence des crises convulsives précoces dans
le groupe traitd, Plus des trois quarts des patients
dont les concentrations sanguines étaient monitorées
avaient des valeurs théoriguemenr efficaces lors de
la survenue de leur premiére crise convulsive tardive,
It n’y avait pas de réduction significative de Uinei-
dence des crises convulsives post-traumatiques tar-
dives dans le groupe traité. Les courbes de survie
dans les groupes traités et non traités n'étaient pas
significativement différentes. Dimken et al. ont mon-
tré que la phénytoine altérail significativement les
performances aux tests neuropsychologiques 1 mois
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apreés le traumatisme chez des patients TC graves.
Cependant, cette différence n’était plus apparente
1 an apres le rraumatisme. »

© Chez Penfant. dans une étude rétrospective por-
tant sur 194 patients, aprés analyse multivaride, seul
un GCS entre 3 et & est corrélé avec la survenue de
convulsions précoces [2]. La phéaytoine prévien-
drait, dans la méme étude, la survenue de convui-
sions précoces {2}

« Manaka et al. ont effectué une étude prospective
randomisée cher 126 patients en testant Pefficacité
du phénobarbital pour la prévention des convul-
sions post-traumatigues tardives. Il w'y avait pas de
réduction significative de Uincidence des crises
convilsives post-traumatiques fardives. Une étude
est en cours, testant les effets du valproate de
sodium sur la prévention des crises convulsives
post-traumatigues. La majorité des études indiquent
donc que les anticonvulsivants administrés de fagon
prophylactique réduisent Uincidence des crises
convitlsives post-traumatiques précoces mais ne
réduisent pas significarivement ['incidence des
crises convulsives tardives. »

RECOMMANDATIONS

la prévention systématique des crises convulsives
tardives (survenant au moins 7 jours aprés le TO)

par la phénytoine, la carbamazépine ou le phéno-
barbital n'est pas recommanée (grade A},

Il n’existe aucune donnée scientifique prouvant
que la prévention des convulsions précoces (7 pre-
miers jours aprés TC) améliore le pronostic. Cepen-
dant, |’administration prophyiactique d’anticonvul-
sivants peut étre utile chez les patients a haut
risque. Les facteurs de risque des convulsions post-
traumatiques précoces incluent: a) un score de
Glasgow mférieur & 10, b} 'existence de contusion
corticale, embarrure, hématome sous-dural, héma-
tome extradural, plaie pénétrante crinienne; ¢) la
survenue de convulsions an cours des premiéres
24 heures.

La phénytoine et la carbamazépine sont efficaces
pour prévenir les convulsions post-traumatiques
précoces {grade A). Il n’existe pas de données
concernant le role de la sédation par benzodinzé-
pines dans ce cadre.
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